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Franz Riegel. -j- 

Am 26. August ist Professor Dr. Franz Riegel, Dircctor der 
medicinischen Klinik in Giessen, im 62. Lebensjahre einer bösartigen 
Neubildung der Lungen erlegen. Im Anfang des Sommer-Semesters 
hatte er sein 25jähriges Jubiläum als Leiter der Giessener Klinik 
gefeiert, wozu ihm der 53. Band dieser Zeitschrift, mit seinem 
Bildniss geschmückt, als Festband von seinen Schülern überreicht 
wurde. Der Verblichene war einer der treuesten Mitarbeiter dieser 
Zeitschrift, welche ihm nun trauernd Worte der Erinnerung nachruft. 

Franz Riegel wurde am 9. Februar 1843 als Sohn eines 
Arztes in Würzburg geboren. Dort verbrachte er seine Gyranasial- 
und Studienzeit und promovirtc 1867 auf Grund einer Abhandlung 
über „Die Athembewegungen des gesunden und kranken Menschen“. 
In Würzburg war er Assistent bei ßamberger und Gerhardt 
und habilitirte sich 1872 mit einer Schrift: „Ueber den Einfluss 
des Nervensystems auf den Kreislauf und die Körpertemperatur“. 
1874 wurde er als Oberarzt an das Kölner Bürgerhospital berufen, 
1879 als Professor der medicinischen Klinik nach Giessen. 

Die 35 Jahre seiner medicinischen Lebensarbeit sind von 
einer ausserordentlich vielseitigen wissenschaftlichen Thätigkeit aus¬ 
gefüllt. Zuerst widmete er sich experimentellen Studien zur Patho¬ 
logie des Kreislaufs. Abhandlungen über arhytmisehc Herzthätig- 
keit, Myoearditis, Vaguslähmung, Venenpuls sind die Früchte seiner 
Arbeit. Zugleich beschäftigte er sich mit Krankheiten des Respi¬ 
rationsapparates und machte Versuche über verschiedene Arznei¬ 
mittel, von denen er insbesondere das Koffein in die practische 
Therapie eingeführt hat. In den letzten beiden Jahrzehnten war 
seine Hauptthätigkeit der Pathologie der Magenkrankheiten zu¬ 
gewendet; diese Beiträge, welche wesentliche Fortschritte der 
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Diagnostik und Therapie begründen, sind sämmtlich in unserer Zeitschrift 
veröffentlicht. Die zweibändige Darstellung der Magenkrankheiten, welche 
in Nothnagel’s Sammelwerk erschienen ist, enthält die reifen Früchte 
eigener Untersuchungen und Beobachtungen und ist allgemein als ein Muster 
klinischer Darstellung anerkannt. 

Alle wissenschaftlichen Arbeiten Ricgel’s sind durch strenge Me¬ 
thodik und grösste Zuverlässigkeit ausgezeichnet; viele unter ihnen sind 
von wesentlichem Inhalt und werden den Namen ihres Verfassers in der 
Medicin lange lebendig erhalten. 

Als Lehrer hat Riegel äusserst anregend gewirkt; nicht wenige 
seiner Assistenten sind durch tüchtige Arbeiten selbst zu hervorragenden 
Stellungen gelangt. Als Arzt erfreute er sich des grössten Vertrauens 
einer zahlreichen Klientel, das bei seinem Hinscheiden zu rührendem 
Ausdruck gelangte. ' Als ein hervorragender Kliniker, der der wissen¬ 
schaftlichen wie der practischen Seite seines Berufes in gleicher Weise 
gerecht wurde, wird er in den Annalen der inneren Medicin fortleben. 

Ehre seinem Andenken! 
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Ueber lymphadenoide und apiastische Veränderung 
des Knochenmarkes 1 ). 

Von 

Professor H. Senator, Berlin. 

(Hierzu Tafel I.) 

Der folgende Fall scheint mir in verschiedenen Beziehungen von 
grösserem Interesse zu sein. 

Am 3. October 1903 wurde die 13jährige Schülerin Bertha G. in meine Klinik 
aufgenommen. Nach ihren und ihrer Angehörigen Angaben hatte sich seit ungefähr 
3 Monaten eine allmälig zunehmende Schwäche, zeitweise mit Schwindelgefühl ver¬ 
bunden, eingestellt. Zugleich wurde sie zusehends blasser und verlor den Appetit; 
öfters stellte sich auch Erbrechen nach dem Essen ein, dabei hatte sie Heisshunger 
nach sauren Speisen. Seit etwa S Wochen klagt l J at. über Kopfschmerzen, das Er¬ 
brechen hat nachgelassen, dagegen besteht starke Verstopfung, zeitweise soll sic auch 
etwas Husten und Auswurf gehabt haben und die Gesichtsfarbe etwas gelblich ge¬ 
wesen sein. Jetzt ist die Hauptklago die ausserordentliche Mattigkeit. 

Die Eltern der Patientin leben und sind gesund, ebenso wie zwei Geschwister, 
ein Bruder soll in den ersten Lebensjahren an Gehirnerschütterung gestorben sein 
und eine Stiefschwester an Lungenschwindsucht. Von Kinderkrankheiten hat sie Ma¬ 
sern, Scharlach und Diphtherie überstanden. Menstruirt ist sic noch nicht. 

Status praesens: Pat. ist von ihrem Alter entsprechender Körpergrösse, 
zartem Knochenbau, schwacher Musculatur und geringem Fettpolster. Die Haut des 
Gesichts, wie des ganzen übrigen Körpers ist wachsbleich mit einer leicht gelblichen 
Verfärbung ebenso sind die sichtbaren Schleimhautabschniltc auffallend blass. Alle 
Bewegungen werden ausserordentlich kraftlos ausgeführt; Pat. kann sich kaum ohne 
Hülfe im Bett aufrichten. Sonst ist äusserlich nichts Bemerkenswertbes, insbesondere 
kein Oedem und nirgends Drüsenschwellung. Die Extremitäten fühlen sich kühl an. 
Die Temperatur der Achselgrube Vormittags 36,0, Abends 37,2°. Puls bis 140. 

Die Untersuchung der Lungen ergiebt keine Abnormität, die Herzgegend wird 
systolisch gehoben, die Herzgrenzen sind normal, bei der Auscultation überall, am 
stärksten über der Pulmonalis ein systolisches Geräusch neben dem ersten Ton, die 
zweiten Töne nicht verstärkt, Halsgefasse stark pulsirend mit systolischem Geräusch. 
Puls ausserordentlich beschleunigt, Welle ziemlich hoch, Spannung gering, Rhythmus 
regelmässig, Arterien sehr zart. 

Zunge bräunlich belegt, Pharynx normal, Abdomen weich, Leber in normalen 
Grenzen, Milz nicht deutlich vergrössert, nicht zu palpiren. 

1) Vortrag gehalten im Verein für innere Medicin am 7. März 1904. 

Zeitsehr. f. kliu. Medicin. 54. Bd. H. 1 u. 2. i 
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H. SENATOR, 


Die Augenspiegelung ergiebt auf dem Hintergrund links zwei grössere und 
zwei kleinere frischere Blutergüsse, rechts einen solchen ziemlich grossen. 

Druck auf das Brustbein ist schmerzhaft. 

Urin ist hellgelb, klar, frei von Albumin und Albumosen, von Zucker und ohne 
Diazoreaction. 

In dem spärlichen, schleimigen Auswurf werden Tuberkelbacillen nicht ge¬ 
funden. 

4. October. Pat. hat sehr wenig genossen, fühlt sich ausserordentlich matt. 
Ein .Stuhl ist erfolgt, der etwas mit Schleim bedeckt ist, sonst aber bei makro- und 
mikroskopischer Untersuchung nichts Auffallendes zeigt. 

Eine aus dem Ohrläppchen entnommene Blutprobe ist ausserordentlich blass 
und zeigt Hämoglobingehalt (nach Gowers) 8—lOpCt. 

Er,tb,.«,tenl,040000 l w . 1(== 

Leukocyten 8000 j 

Die rothen Blutkörperchen zeigen ausser Poikilocytose nichts Auffallendes, ins¬ 
besondere sind trotz langen Suchens keine kernhaltigen zu finden. Unter den Leuko¬ 
cyten finden sich nur ganz vereinzelte polymorphkernige neutrophile Zellen, alle 
übrigen sind Lymphocyten. Keine eosinophilen Zellen 1 ). 

Die 24stündige Urinmenge beträgt 1600 ccm, spec. Gew. 1015, Reaction sauer. 
Die Untersuchung auf Albumin, Albumosen, Zucker, Urobilin, Indican bleibt negativ, 
ebenso die Diazoreaction. Temp. früh 37,5, Abends 38,3°. 

5. October. Zustand unverändert. Urin 1000 ccm, spec. Gew. 1016, sonst wie 
gestern. Temp. früh 37,7, Abends 38,1. 

6. October. Pat. war Nachts unruhig und hat delirirt. Urin geht unwillkürlich 
ab. Die Temperatur beträgt früh 37,0, steigt Mittags auf 39,3 und fällt dann bis 
Abends auf 35,5°. Eine Vormittags entnommene Blutprobe ergiebt: 

Erythrocyten 970000 \ w _ 

Leukocyten 8700 / K — : 

Mikroskopisch verhält sich das gefärbte Präparat, wie das vorgestrige. 

7. October. Pat. ist ganz bewusstlos. Puls klein und jagend. Gegen Mittag 
tritt der Tod ein. 

Die 22 Stunden später im pat hol. Institut ausgeführte Section (Dr. Rosenbach) 
ergab Folgendes: 

„Gracilcs, stark anämisches Mädchen. Im Herzen etwa 4 Esslöffel klarer, heller 
Flüssigkeit. Die rechte Lunge durch zarte Adhäsionen mit der seitlichen Brustwand 
verbunden. In der Höhe der 3. Rippe ist ein etwa haselnussgrosser, grauweisser 
harter Knoten befestigt. Die linke Lunge ist nach hinten und oben an die Brust¬ 
wand gepresst. Unter dem Pericard überall bis linsengrosse Blutungen, die z. Th. 
contluiren: 

Das Herz ist grösser, als die geballte Faust des Kindes, beide Herzhöhlen dila- 
tirt. Die Musculatur des linken Ventrikels ein wenig hypertrophisch. An der Tricus- 
pidalis und ebenso an der Bicuspidalis linden sich stecknadelkopfgrosse grauweisse 
Verdickungen, an der Mitralis sind zwei derselben an der vorderen Klappe grau pig- 
mentirt. Die Musculatur ist überall von gelbbräunlicher Färbung und zeigt überall, 
besonders an den Papillarmuskeln eine deutliche gelbe Tigerung. 

Beide Lungen stark anämisch und wenig lufthaltig, am Hilus finden sich zwei 
verkalkte Lymphdrüscn. 

Beide Tonsillen haselnussgross, graugrünlich, mit Pfropfen besetzt. 

Milz 11 X 7,5 X 2, blauroth, Parenchym weich, Follikel geschwollen. 

1) Die Färbung geschah mit Triacid nach Ehrlich, Methylgriin-Peronin nach 
Pappenheim und Rubeosin (Rubin-Eosin) -Methylenblau. 
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Nieren gelblich-weiss. Auf der Oberfläche kleine, vveisse, wie Kalk aussehende 
Pünktchen. Rinde verbreitert, Parenchym gelblich-weiss und glasig. (In den Nieren- 
epithelien mikroskopisch Kalk vorhanden.) Im Nierenbecken zahlreiche kleine Blu¬ 
tungen. 

Nebennieren. Harnblase ohne Besonderheiten. 

Rectum zeigt eine schieferig gefärbte, mit zähem Schleim bedeckte Schleimhaut. 

Magen stark dilatirt, Schleimhaut anämisch, geschwollen, zeigt einzelne kleine 
Blutungen. 

Leber von bräunlicher Farbe, auf dem Durchschnitt kleine hellrothe Ver¬ 
ästelungen. 

Colon ascendens und transversum schieferig gefärbt, geschwollen. 

Aorta eng, hyperplastisch, die Intima zum Theil fettig degenerirt. 

Die Oberfläche des Schädels zeigt am linken Os parietale und am Stirnbein 
breite, rauhe, poröse, mit Blut gefüllte Partien, die zum Theil über die Oberfläche 
prominiren, zum Theil loszulösen sind. Leber denselben ist das Periost mit Knochen¬ 
stückchen bei der Herausnahme losgelöst. Beide Stirnhöhlen sind mit Blut gefüllt. 
L>ie Dura lässt sich leicht ablösen. Nach ihrer Entfernung sieht man zahlreiche Im¬ 
pressionen, die an ihrer Oberfläche rauh und porös sind. Leber den rauhen Stellen 
befinden sich überall auf der Dura blutig gefärbte, mit der Pincette schwer abzu¬ 
lösende Membranen. 

Anatomische Diagnose: Allgemeine Anämie. Hypertrophie des linken 
Ventrikels, Dilatation beider Ventrikel, fettige Degeneration des Herzmuskels. Anämie 
und Collaps der Lungen. Chronische Entzündung der Tonsillen. Milztumor. Anämie 
und fettige Degeneration «1er Nieren. Blutungen auf dem Nierenbecken. Chronische 
Entzündung des Colons und des Rcctums. (iastritis. Kareficirende hämorrhagische 
Periostitis des Schädeldachs. 

Eine aus dem Herzen der Leiche entnommene Blutprobe zeigte: 

Erythrocyten 728000 \ ... _ . m 

Leukocyten 11200 f ' ,v — : 

Ausser Blässe und Poikilocytose zeigen die Erythrocyten nichts Auffallendes. 

Bei den Leukocyten werden 10,4 pCl. polymorphkernige und 83,0 pCt. uni- 
nucleäre gezählt und zwar sind «lie letzteren fast ausschliesslich Lymphocyten. 
Keine eosinophilen Zellen. 

Es wurde der rechte Oberschenkelknochen, das Sternum mit den dazu gehörigen 
Rippenstücken behufs näherer Lntersuchung des Marks herausgenommen. 

Alle diese Knochen zeigten durchweg rothes Mark, ln Abstrichpräparaten des 
Marks, die mit Triacid nach Ehrlich und mit neutralem Eosin-Methylenblau nach 
May-Grünwald gefärbt wurden, linden sich ebenfalls übereinstimmend in allen 
diesen Knochen nur Lymphocyten, keine Normo- oder Megaloblasten, keine multi- 
nucleären Leukocyten, keine eosinophilen Zellen, nirgends Charcot’sche Krystalle, 
sehr wenig Fettzellen. Querschnitte der in Alkohol gehärteten Knochen gleichfalls 
mit Triacid und mit Methvlenblau-Eosin nach May-Grünwald gefärbt zeigen neben 
zahlreichen, durch (ausgefallene) Fettzellen verursachten Lücken ein sehr feinfaseriges 
reticuläres Gewebe, in welchem fast ausschliesslich einkernige Leukocyten 1 !, nur ganz 
vereinzelt ein kernhaltiges rothes Blutkörperchen und eine eosinophile Zelle zu linden 


1) Ueber den Charakter dieser Zellen lässt sich bekanntlich aus Schnittpräpa¬ 
raten des Knochenmarks kein sicheres Urthcil gewinnen, da durch die Fixirung und 
Vorbehandlung das Zellprotoplasma so verändert wird, dass etwaige Granulationen 
schlecht oder garnicht zu erkennen sind. Deshalb sind Abstrichpriiparate unent¬ 
behrlich. 

1 ° 
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H. SENATOR, 


ist. Die bei Durchsicht verschiedener Präparate aufzufindenden Erythroblasten sind 
von normaler und übernormaler, ab und zu auch von unteraormaler Grösse. Die 
Lymphooytenanhäufungen sind am stärksten um die Gefässe herum, einzelne sieht 
man in der Gefässwand selbst liegen. — 

Die mikroskopische Untersuchung der Knochen des Schädeldaches wies an der 
inneren Tafel Osteophytbildung auf, während an der äusseren Tafel Rarefication 
statthat. 

Was zunächst die klinische Diagnose betrifft, so bot das Kind 
vollständig das Bild der perniciösen Anämie dar. Die ausserordentliche 
Blässe der Haut mit einem Stich ins Gelbgrünliche, die Netzhautblutungen, 
der Mangel jeder Organerkrankung, wie jeder Ursache, welche die hoch¬ 
gradige Anämie und Kraftlosigkeit erklären konnten, endlich auch der 
verhältnissmässig schnell zum Tode führende Verlauf schienen die Dia¬ 
gnose „perniciöse Anämie“ zu rechtfertigen. 

Um so überraschender war der Blutbefund, denn trotz besonders 
darauf gerichteter Aufmerksamkeit zeigte das Blut kein einziges Mal 
diejenige Beschaffenheit, welche nach Ehrlich’s grundlegenden Unter¬ 
suchungen als charakteristisch für jene Krankheit gilt. Insbesondere 
waren weder Megaloblasten, noch Megalocyten, noch Normoblasten zu 
finden, vielmehr entsprach das Verhalten der Erythrocyten einer sehr 
starken sogen, einfachen Anämie mit von Tag zu Tag rasch fort¬ 
schreitender Verminderung ihrer Zahl und einer, soweit aus der nur ein 
einziges Mal vorgenommenen Prüfung zu entnehmen war, noch stärkeren 
Abnahme des Hämoglobingehalts. Damit aber stimmte das Verhalten 
der weissen Blutzellen ganz und gar nicht, namentlich war neben der 
relativen Zunahme ihrer Gesammtzahl, die zweifellos nur auf Rechnung 
der Abnahme der rothen Blutkörperchen kam, auffallend das Ueberwiegen 
der Lymphocyten, wie überhaupt der uninucleärcn über die ausserordent¬ 
lich verminderten multinucleären Zellen, endlich auch das gänzliche Fehlen 
der eosinophilen Zellen. 

Das Krankheitsbild, der Krankheitsverlauf und vor Allem der Blut¬ 
befund unseres Falles glichen fast in allen Stücken dem bekannten von 
Ehrlich 1 ) im Jahre 1888 veröffentlichten Fall eines 21 jähr. Mädchens, 
der mir wegen seiner Merkwürdigkeit und der glänzenden Bestätigung 
der Ehrlich’schen Diagnose immer im Gedächtniss geblieben war. Das 
klinische Bild war ganz dasjenige unseres Falles, dabei im Blut eben¬ 
falls eine gewaltige Abnahme der Erythrocyten, mässiger Hämoglobin¬ 
gehalt, keine Zunahme, eher Abnahme der weissen Blutkörperchen, deren 
relatives Verhältniss an der oberen Grenze der Norm stand (W: R = 
1 : 1000) und die der Hauptmenge nach aus uninucleären Zellen be¬ 
standen, unter denen auch wieder die Lymphocyten bei Weitem über- 

1) P. Ehrlich, Charite-Annalen. XIII. S. 300. Vergl. auch Ehrlich in der 
Discussion zu dem Vortrag von C. S. Engel in Deutsche med. Wochenschr. 1898. 
No. 50. Sitzung des Vereins f. inn. Med. vom 21. Nov. 1898, 
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wogen, während die multinucleären neutrophilen Zellen nur mit 14 pCt. 
vertreten waren, endlich ebenfalls vollkommenes Fehlen kernhaltiger 
Erythrocyten. 

Ehrlich hatte auf Grund dieses Befundes mit aller Bestimmtheit 
diagnosticirt, dass die sonst bei schweren Anämien eintretende Umwan¬ 
delung des Fettmarks der grossen Röhrenknochen in rothes Mark hier 
eine mangelhafte wäre, was die Obduction bestätigte, indem sich im 
Mark des Femur am oberen Ende rein schwefelgelbes, am unteren Ende 
nur röthlioh gelbes Fettmark vorfand. 

In Erinnerung an diesen Fall erwartete ich eine ähnliche, auf 
mangelhafter Reaction beruhende Beschaffenheit des Knochenmarks zu 
finden, also Fettmark oder aplastisches Mark in den Knochen, zumal 
den langen Röhrenknochen. Aber entgegen meiner Erwartung fand sich 
weder Fettmark, noch aplastisches Mark, sondern eine lymphatische 
Metaplasie des Marks, welche zu einer vollständigen Verdrängung 
des in der Norm bekanntlich überwiegenden Myeloidgewebes geführt 
hatte. 

Also auch das Knochenmark zeigte so wenig, wie das Blut das 
typische Bild der progressiven pernieiösen Anämie, sondern entsprach 
demjenigen, welches bei der Lymphocyten- (lymphatischen) Leu¬ 
kämie gefunden wird. Als Leukämie konnte und kann man den Fall 
aber nicht gut auffassen. Denn wenngleich jetzt für die Diagnose der¬ 
selben auf die absolute Vermehrung der weissen Blutzellen nicht mehr 
ein solches Gewicht gelegt wird, wie früher, so wird man doch bei ganz 
normaler oder subnormaler Zahl der Leukocyten nicht leicht die Diagnose 
Leukämie stellen. Die in unserem Fall beobachtete Leukocytenzahl, 
welche zwischen 8000—11200 betrug, liegt aber vollständig innerhalb 
der normalen Grenzen, ja in Anbetracht des jugendlichen Alters unserer 
Patientin kann man die zuerst beobachteten Zahlen (8000 bezw. 8700) 
sogar als an der untersten Grenze der Norm liegend betrachten. Dem 
Blutbefund nach muss man also den Fall als Pseudoleukämie be¬ 
zeichnen und zwar in dem Sinn und der Begrenzung, die ihr Ehrlich 
und F. Pinkus 1 ) gegeben haben, wonach ohne absolute Zunahme 
der weissen Blutzellen im Ganzen eine relative Lymphocytose be¬ 
steht. Der aussergewöhnlich hohe Quotient W : R war in unserem Fall 
nicht auf die Zunahme der weissen, sondern auf die aussergewöhnlich 
starke Abnahme der rothen Blutkörperchen zurückzuführen. 

Es kann nun wohl keinem Zweifel unterliegen, dass die Veränderung 
des Knochenmarks die wesentliche, wenn nicht einzige Ursache der Blut¬ 
veränderung gewesen ist. Denn abgesehen davon, dass die Abnahme 
der Erythrocyten wohl kaum anders als durch den Schwund des nor- 

1) F. Pinkus in Nothnagel’s Spec. Path. VIII. I. 3. S. 75. 
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malen Myeloidgewebes im Knochenmark zu erklären ist, waren die an¬ 
deren für die Blutbildung und insbesondere für die Lymphocytose noch 
in Betracht kommenden Organe, vor Allem die Lymphdrüsen makro¬ 
skopisch wenigstens nicht verändert, nicht geschwollen (wie beiläufig 
auch die Milz nur sehr wenig geschwollen war). Ich betone aber aus¬ 
drücklich, dass die Drüsen nur makroskopisch und leider nicht mikro¬ 
skopisch untersucht worden sind, da wir vor Kurzem Gelegenheit hatten, 
bei einem Fall von Morbus maculosus Werlhofii in den bei der 
Betrachtung mit blossem Auge unveränderten Mesenterial¬ 
drüsen eine Hyperplasie zu finden, wie sie den Lyraphade- 
nomen, insbesondere den geschwollenen Drüsen der Lympho- 
cyten-Leukämie zukoromt 1 ). 

Immerhin, selbst wenn in unserem Fall die anscheinend normalen 
Lymphdrüsen dennoch verändert gewesen sein sollten, wird man den bei 
Weitem am stärksten veränderten Knochenmark doch wohl die wesent¬ 
lichste Bedeutung für die Entstehung zuerkennen müssen. Wir hätten 
es demnach mit einer myelogenen (medullären) Pseudoleukämie 
zu thun gehabt und zwar nach der bis jetzt gebräuchlichen Namengebung 
mit der rein medullären Form, da, wie gesagt, die Lymphdrüsen 
gar nicht, die Milz nur unbedeutend geschwollen waren. 

Freilich könnte es nach dem Gesagten fraglich scheinen, ob es 
solche ganz reine Formen von Pseudoleukämie wirklich giebt, da ja 
wohl bei Knochenmarkserkrankungen die nicht geschwollenen Lymph¬ 
drüsen bisher nur selten genauer mikroskopisch untersucht worden sind 
und doch, wie der angeführte Fall von Werlhoff*scher Krankheit zeigt, 
ergriffen sein können. — 

Der im Vergleich zu den gewöhnlichen Fällen von Pseudoleukämic 
ausserordentlich rasche Verlauf der Krankheit in unserem Falle, die 
schon 3 Monate nach dem allerersten Beginn mit dem Tode endigte, 
rechtfertigt wohl die Bezeichnung desselben als acute (medulläre) 
Pseudoleukämie. Nach F. Pinkus (1. c.) lässt sich vor der Hand 
über das Vorkommen einer acuten Pseudoleukämie nichts Sicheres sagen, 
hauptsächlich wegen der mangelhaften Angaben über den Blutbefund. 
Ich vermuthe, dass mancher unter dem Bilde einer hämorrhagischen 
Diathese mit oder ohne Anschwellung der Lymphdrüsen oder 
der Milz schnell tödtlich verlaufene Krankheitsfall seiner Blutbeschaffen- 


1) Auch das Knochenmark und in geringerem Grade die Milz zeigten hier lym¬ 
phatische Hyperplasie. — Der Fall wird von meinem Assistenten Herrn Dr. M. Mosse, 
welcher ihn genauer beobachtet hat, anderweitig ausführlich mitgetheilt werden. 
Beiläufig erwähne ich als Beweis dafür, dass auch in nicht geschwollenen Lymph¬ 
drüsen erhebliche Veränderungen sich finden können, den kürzlich von L. Michaelis 
(Zeitschr. f. klin. Med. XLV) mitgetheilten Befund von Riesenzellen des Knochenmarks 
in jenen Drüsen. 
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heit nach heirher gehören dürfte, und dass wie in dem vorher erwähnten 
Fall von Werlhoff’scher Krankheit auch Knochenmarkveränderungen der 
beschriebenen Art sich dabei finden werden. — 

Die in den wenigen Tagen unserer Beobachtung nachweisbar ge¬ 
wesene absolute Zunahme der weissen Blutzellen, in Folge deren sie 
zuletzt eine der oberen physiologischen Grenze gleichkommende Zahl 
erreichten, lässt die Vermuthung zu, dass, wenn das Leben noch einige 
Zeit länger wäre erhalten geblieben, es zu einer ausgesprochenen (lym¬ 
phatischen) Leukämie gekommen sein würde, dass wir also das aleu¬ 
kämische Vorstadium der Leukämie, oder den Uebergang einer 
Pseudoleukämie in Leukämie vor uns gehabt haben und zwar in 
acute Leukämie. 

Fälle, welche nach dem klinischen Bild, der Blutbeschaffen¬ 
heit und dem Verlauf dem unserigen gleichen, hat man erst in un¬ 
serer Zeit, seitdem man angefangen hat, das Blut und die blutbildenden 
Apparate genauer zu untersuchen, in einer allerdings noch sehr kleinen 
Zahl beobachtet. Soweit meine Kenntniss reicht, sind nach Ehrlich 
solche Fälle nur beschrieben von C. S. Engel 1 ), 0. Schaumann 2 ) und 
E. Bloch 3 ), ln allen diesen Fällen bestand, wie in dem unserigen, 
eine starke Oligocythämie, Oligochromämie und eine auffällige Lympho- 
cvtose. Nur darin unterscheiden sie sich von unserem Falle, dass die 
Gesammtzahl der Leukocytose überhaupt vermindert, zum Theil ganz 
ausserordentlich vermindert war. Und das erklärt sich wohl unzweifel¬ 
haft aus der Beschaffenheit des Knochenmarks. Dasselbe war nämlich 
in diesen Fällen, deren im Ganzen 5 daraufhin untersucht wurden, 
nicht, wie in dem unserigen, roth (hyperplastisch oder meta¬ 
plastisch), sondern blass, gelb und bestand aus Fettzellen 
oder Detritus, mit anderen Worten, es handelte sich in diesen letzteren 
Fällen um aplastisches Knochenmark und sie stellen die apia¬ 
stische Form der pernieiösen Anämie Ehrlich’s dar. 

Zu eben dieser Form gehört meiner Meinung nach auch die Bar- 
low’sche Krankheit, die ja gleichfalls durch starke Anämie, Neigung zu 
Blutungen, namentlich des Periosts charakterisirt ist, dabei, worauf ich schon 
bei anderer Gelegenheit hingewiesen habe 4 ), einen ähnlichen Blutbefund 
aufzuweisen scheint und in vorgeschrittenen (tödtlichen) Fällen Aplasie 
des Knochenmarks zeigt, welche ich eben als Ursache jener Krankheits¬ 
erscheinungen angesprochen habe. 

Dagegen haben wir cs, wie gesagt, in unserem Fall, mit einem 

1) C. S. Engel, Zeitschr. f. klin. Med. XL. 

2) 0. Schaumann, Sammlung klin. Vorträge. N. F. No. 287. 

8) E. Bloch, Ziegler’s Beitr. z. path. Anat. etc. 190.8. XXIV. 

4) H. Senator in Verhandlungen der Berliner med. (iesellseh. Berliner klin. 
Wochensehr. 1908. S. 40.2. 
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Knochenmark zu thun, wie man es bei der lymphatischen Leukämie 
findet, nur dass bei dieser mit sehr seltenen Ausnahmen es nicht das 
Knochenmark allein ist, welches die lymphatische Hyperplasie zeigt, 
sondern mehr oder weniger zahlreiche andere Organe und Gewebe, vor 
Allem die Lymphdrüsen. Als solche seltene Ausnahmen, welche eine 
rein myelogene (medulläre) lymphatische Leukämie darstellen, 
sind je ein Fall von Walz 1 ) und von Pappenheim 2 ) bekannt. Diesen 
schliesst sich unser Fall an, der nur darin von ihnen abweicht, dass die 
absolute Zahl der Leukocyten weit hinter den bei Leukämie zu beob¬ 
achtenden Zahlen zurückgeblieben ist, weshalb der Fall eben als Pseudo¬ 
leukämie bezeichnet werden kann. 

Als myelogene (medulläre) Pseudoleukämie nun würde er 
eine ganz besondere Stellung wegen der Lymphocytenvermehrung im 
Blut einnehmen, denn nach F. Pinkus (I. c. S. 84 u. 99) fehlt bei den 
bisher als „myelogene Pseudoleukämie“ und „Lymphadenia ossium“ be¬ 
schriebenen Fällen die Lymphocytenvermehrung und auch A. Pappen¬ 
heim 8 ) führt in seiner erschöpfenden Darstellung der Pseudoleukämie und 
verwandter Krankheitsformen keinen entsprechenden Fall an, hält es 
aber für wohl denkbar, dass der diffusen „Myelomatosis“ ein anderer 
(lymphocytotischer) Blutbefund zukomme, als der circumscript mul¬ 
tiplen Myelomatosis (mit Lymphopenie). Bei den bisher nämlich als 
„myelogene Pseudoleukämie“ beschriebenen Fällen hat nicht, wie in dem 
unserigen, eine diffuse lymphadenoide Metaplasie des Knochenmarks 
sich gefunden, sondern eine umschriebene, mehr oder weniger 
geschwulstartige Anhäufung von Lymphoidgewebe, also eine 
Bildung multipler Lymphome im Mark, die auch mit dem Namen 
„Myelome“ belegt wurden, einem Namen, der aber ausserdem noch für 
Hyperplasie des normalen Myeloidgewebes und dann noch für carcino- 
matöse, lymphosarkomatöse und selbst carcinomartige Geschwulstbildungen 
im Mark gebraucht wurde. Der Blutbefund in diesen Fällen circum- 
scripter Geschwulstbildungen im Mark (Myelome) war bald derjenige der 
einfachen, bald der pemiciösen Anämie oder aber der Leukämie oder 
Pseudoleukäraie, nicht selten auch zeigte er ein zwischen diesen Zuständen 
wechselndes oder aus ihnen gemischtes Verhalten. 

Die dieser circumscripten geschwulstartigen Lymphadenom- 
(Myelom-) bildung gegenüberstehende, freilich nicht durchweg von ihr 
scharf abzugrenzende diffuse lymphatische oder lymphadenoide Mark¬ 
hyperplasie ist aber ohne typische Leukämie ausserordentlich selten und 
die Blutbeschaffenheit bei derselben ist nicht immer die gleiche. 

Es gehören nämlich hierher: 1. Fälle mit ausgesprochener perni- 

1) Walz, Arbeiten aus dem path. Institut in Tübingen. II. S. 1899. 3. 

2) A. Pappenheim, Zeitschr. f. klin. Med. XXXIX. 

3) A. Pappenlieim in Arch. f. klin. Chir. XXXIV. 1903. 2. 
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ciöser Anämie, wie sie mitgetheilt sind von H. Strauss u. Rohnstein 1 ) 
und von Bloch u. H. Hirschfeld 2 3 ). Die Verdrängung der anderen Markele¬ 
mente durch das lymphoide Gewebe war zwar in diesen Fällen keine so voll¬ 
ständige, wie in unserem Fall, aber immerhin doch so stark, wie man 
sie in vielen Fällen lymphatischer Leukämie findet. 

2. Eine Anzahl von Fällen, die sich in keine der typischen 
Formen von Blutkrankheiten ganz glatt unterbringen lassen, son¬ 
dern mehr Mischformen darstellen. Von diesen nähert sich dem unse¬ 
ligen am meisten der vorher schon erwähnte merkwürdige Fall von 
L. Michaelis 8 ), weil er ebenfalls auf der Grenze von Leukämie und 
Pseudoleukämie stand. Das Knochenmark war auch hier nicht ganz 
rein lymphatisch, bestand aber fast nur aus Lymphocyten und Riesen¬ 
zellen neben viel weniger Myelocyten, von denen auch im Blut eine un¬ 
gewöhnliche Menge gefunden worden war. 

Durch diesen letzteren Befund unterscheidet sich der Fall wieder von 
dem unseligen, nähert sich dagegen einem anderen von E. Bloch und 
H. Hirschfeld 4 ) mitgetheilten, in welchem das Blut zugleich den Cha¬ 
rakter der lymphatischen und myelogenen Leukämie, aber auch 
der perniciösen Anämie zeigte, also eine Beschaffenheit ähnlich der¬ 
jenigen, welche jetzt nach v. Leube 5 ) passend als Leukanäraie be¬ 
zeichnet wird und früher schon in ihrer bei Kindern vorkommenden 
Form von v. Jaksch als Anaemia pseudoleucaemica infantum 
(Anaemica pseudoperniciosa infantum nach Ehrlich) beschrieben 
worden ist. Andererseits fand sich in dem Fall von Bloch und Hirsch¬ 
feld eine überwiegend lymphocytische Infiltration des Knochenmarks, 
was wieder einen Berührungspunkt mit unserem Fall bildet. 

So sehen wir eine Kette von Fällen, durch welche eine 
Verbindung und ein allmäliger Uebergang hergestellt wird 
zwischen perniciöser Anämie, Leukanämie, Leukämie mit 
lymphatischem oder lymphatisch-myeloidem Charakter und 
Pseudoleukämie. In allen diesen Fällen ist das Knochenmark 
derartig erkrankt, dass das normaler Weise ganz zurücktretende lym¬ 
phatische Gewebe in Wucherung geräth und es zu einer mehr oder we¬ 
niger lymphatischen (lymphadenoiden) Metaplasie desselben kommt. 

Etwas häufiger als in den bisher aufgeführten Fällen findet sich diese 
Metaplasie endlich 

3. in denjenen Fällen, in welchem ausser dem Mark auch die 

1) H. Strauss und Rohnstein, Die Blutzusammensetzung bei verschiedenen 
Anämien. Berlin 1901. S. 183ff. 

2) Bloch und Hirschfeld, Berliner klin. Wochenschr. 1901. No. 40. 

3) L. Michaelis, Zeitschr. f. klin. Med. XLV. 

4) Bloch und Hirschfeld, Zeitschr. f. klin. Med. XXXIX. 

5) VV. v. Leube, Deutsche Klinik 1902. I. 
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eigentliche Knochensubstanz oder das Periost oder beide zu¬ 
sammen an dem Krankheitsprocess betheiligt sind. E. Neu mann 1 ) hat 
schon im Jahre 1880 es ausgesprochen, dass die der Leukämie zu 
Grunde liegenden Veränderungen des Knochenmarks zu Erkrankungen 
der Knochensubstanz und des PeriostSj namentlich zu hyperplastischen 
Wucherungen mit Ausgang in Osteosklerose führen können. Seitdem ist 
eine, jetzt schon recht erhebliche Zahl von Fällen bekannt geworden, 
in welchen nicht nur neben typisch-leukämischen, sondern auch neben 
anderweitigen Erkrankungen des Marks hyperplastische Processc im 
Knochengewebe und Periost Platz gegriffen hatten. 

Am nächsten den diffus-leukämischen, insbesondere den lymphatisch- 
leukämischen Processen stehen die echten Lymphombildungen des 
Marks, unter ihnen die freilich ausserordentlich seltenen sog. Chlorome 
oder Chlorolymphome. An diese schliessen sich dann die verschiedenen 
vorher schon erwähnten Geschwulstbildungen, welche in dem weiten Sammel¬ 
begriff der „Myelome“ oder „Myeolsarkome“ untergebracht werden, 
sowie endlich noch carcinomartige Neubildungen. 

Von ihnen oft schwer zu trennen sind die ursprünglich vom Periost 
ausgehenden und erst später nach dem Innern des Knochens bis auf das 
Mark übergreifenden, hyperplastischen, geschwulstbildenden und auch rein 
entzündlichen Processe. Zu ihnen dürfte vielleicht auch die auf Grund 
rachitischer Knochenerkrankungen sich entwickelnden Veränderungen des 
Knochenmarks bei der Barlow’sehen Krankheit gehören. — 

Die Folgen aller dieser primären oder secundären Knochenmarks¬ 
erkrankungen bestehen neben hyperplastischen und entzündlichen auch in 
regressiven und atrophischen Processen, und so kommt es bald zu 
Hyperostosen oder Osteosklerose, bald wieder zu Rarefaction 
der Knochen oder zu osteomalacischen Veränderungen oder selbst 
zu eiteriger Schmelzung, kurz zu verschiedenen neben oder nach¬ 
einander auftretenden Veränderungen, deren Deutung die grössten 
Schwierigkeiten machen kann, namentlieh was das Verhältniss der Mark¬ 
erkrankung zu derjenigen der Knochensubstanz betrifft. 

Gemeinsam ist allen diesen verschiedenartigen Processen, auch den¬ 
jenigen, welche sich weit von dem als „Myelome“ zusammengefassten 
Bildungen entfernen, wenn sie über die allerersten Anfänge hinausgediehen 
sind, die anämische Blutbeschaffenheit in den verschiedenen Modi- 
ficationen, wie sie vorher schon als bei den multiplen „Myelomen“ vor¬ 
kommend angegeben wurden. Daneben können gewisse zum Theil recht cha¬ 
rakteristische Stoffwechselveränderungen (Albumosurie, Purinurie) auftreten. 

Aus dieser so grossen und mannigfaltigen Gruppe hebe ich einige 
Fälle heraus, welche zu dem unserigen in Bezug auf die Art der 

1) K. Neu mann, Berliner Min. Wochonschr. ISSO. No. 20. 
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Knochenmarkserkrankung und die Blutbesehaffenheit in nächster 
Beziehung stehen, ohne zu verkennen, dass auch unter den übrigen 
Fällen einer oder der andere gewisse Berührungspunkte mit ihm zeigt. 
Nur ist, wie nach dem Gesagten wohl verständlich sein wird, die ge¬ 
nauere Abgrenzung und Beurtheilung aller einzelnen Fälle recht schwierig, 
namentlich derjenigen aus älterer Zeit, deren Untersuchung nicht mit 
den jetzt zu Gebote stehenden Methoden gemacht worden ist. 

Von den älteren Fällen dürfte vor Allem der von Litten 1 ) mitgetheilte Fall 
hierher gehören, wo eine Frau nach lange fortgesetztem Säugen an schwerer Anämie 
(ohne die für perniciüse Anämie charakteristische Blutbeschaffenheit) erkrankte, die 
bald in ausgesprochene Leukämie überging und das Mark der Röhrenknochen staub¬ 
grau war mit einzelnen eiterig zerfliessenden und gallertigen Herden. Die Krankheit 
hatte knapp 4 Wochen gedauert. Sodann möchte ich den Fall von P. Grawitz 2 ) 
hierherrechnen, der einen Mann mit Erscheinungen, die für die Diagnose einer 
Anaemia perniciosa sich verwerthen Hessen, betraf und multiple Sarkome fast aller 
Knochen mit diffuser lymphomatöser oder lymphosarkomatöser Entartung des Knochen¬ 
marks aufwies. Ich nenne ferner den Fall Runeberg’s 3 ) mit einem als „Pseudo¬ 
leukämie“ bezeichneten Blutbefund bei einer Frau, bei der nach etwa 5 monatlicher 
Krankheit die Section Rarefaction vieler Knochen und stellenweise eiterartig zer- 
fliessende Spongiosa des Sternums, der Rippen, Wirbel und des Kreuzbeins ergab. 
Es folgen zw 7 ei Fälle von March and 4 ), der eines 69 jährigen Mannes mit allgemeiner 
Markhyperplasie und Schwund der Knochensubstanz, der andere mit allgemeiner, fast 
über das ganze Skelett verbreiteter Sarkomatose, welche den Eindruck einer primären 
multiplen Mycolmatose hätte machen können, wenn nicht die Entwickelung der 
Krankheit auf ein myelogenes Sarkom am Schädel aJs Ausgangspunkt hingewiesen 
hätte. (Leider ist über den Blutbefund in beiden Fällen Nichts gesagt.) 

Von besonderem Interesse ist der als „Lymphadenia ossium“ von Nothnagel 5 ) 
beschriebene Fall eines 24jährigen anämischen Mannes, dessen Blut nur eine 
bedeutende Oligocythämie und Oligochromämie zeigte und bei welchem ausser 
mässiger Vergrösserung der Milz und verbreiteter leichter Schwellung der Lymph- 
driisen in den Knochen ein Process sich fand, der durch die Entwickelung eines 
lvmphadenoiden Gewebes mit gleichzeitiger Neubildung von Knochensubstanz (mit 
Osteophytenbildung) charakterisirt war. Die Krankheit hatte etwa 1 1 / 2 Jahre ge¬ 
dauert. 

Auch der von Hammer 6 ) als „primäre sarkomatose Ostitis mit chronischem 
Rückfallsfieber“ beschriebene Fall dürfte hierher gehören. Denn das normale 
Knochenmarkgewebe war vollständig verloren und ersetzt durch ein gleichartiges 
Rundzellengewebe mit nur spärlicher, aber deutlich nachweisbarer lntercellular- 
substanz. Das Blut des 41jährigen Mannes ergab anfänglich eine geringe Poikilo- 
cytose, gegen Ende des Leidens noch eine mässige Leukocytose. Dauer der Krank¬ 
heit etwa 1 Jahr. 


1) Litten, Berliner klin. Wochenschr. 1877. No. 19. 

2) P. Grawitz, Virch. Arch. LXXVL Fall 1. 

3) Runeberg in Deutsch. Arch. f. klin. Med. XXXIII. 

4) Marchand, Berliner klin. Wochenschr. 1886. No. 29. 

5) H. Nothnagel, Internationale Beiträge. Festschrift für R. Virrhow 1901. 

11 . 8 . 153 . 

6) Hammer, Virch. Arch. CXXXVII. 
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Hieran schliesst sich der von P. v. Bau ingarten 1 ) als „myelogene Pseudo¬ 
leukämie mit Ausgang in allgemeine Osteosklerose beschriebene Fall eines 58jährigen 
Mannes“, der nach Malaria erkrankt war und Anämie ohne charakteristische Blut¬ 
veränderung gezeigt hatte. Er starb nach einjähriger Krankheit. 

Auch der Fall von K. Winkler 2 3 ) dürfte hierher gehören. Er betrifft einen 
47jährigen Mann, der nach einem Trauma mit den Zeichen einer Myelitis transversa 
erkrankte und nach viermonatlicher Krankheit starb. Das Blut ist leider nicht unter¬ 
sucht worden. Das Knochenmark der Schädel- und Rumpfknochen, nicht aber der 
Extremitätenknochen zeigte eine lymphadenoide Hyperplasie. Die Knochensubstanz 
selbst zeigte hochgradige Rarefaction neben Neubildung osteoiden Gewebes. 

Endlioh nenne ich noch den in mancher Beziehung allerdings etwas abweichen¬ 
den von v. Jaksch 8 ) mitgetheilten Fall einer Patientin, die während ihrer einjährigen 
Krankheit schwere Anämie mit einem wechselnden, aber im Ganzen an myelogene 
Leukämie erinnernden Blutbefund (neben Knochenschmerzen und Fieber) ge¬ 
zeigt hatte und bei der die Section: Hyperostosis ossium multiplex inflammatoria, 
hyperplasia lymphatica et lienis nachwies. Das hyperplastische Knochenmark zeigte 
nach v. Jaksch den Charakter der Neutrophilie. 

Auch in unserem Fall war eine deutliche Erkrankung des Knochen¬ 
systems vorhanden, über.doren Ausbreitung sich allerdings Nichts sagen 
lässt, da nur wenige Knochen untersucht worden sind. Die Schädel¬ 
knochen wiesen an der inneren Tafel Osteophytbildung auf, neben 
welcher an der äusseren Fläche rareficirende Processe und hämor¬ 
rhagische entzündliche Periostitis gefunden wurden. Offenbar 
waren diese Veränderungen entsprechend der kurzen Dauer der ganzen 
Krankheit noch jüngeren Datums. In dem noch schneller abgelaufenen 
Fall Litten’s war es anscheinend noch gar nicht zu mikroskopischen 
Veränderungen des Skeletts gekommen, während sie im Fall von 
Winkler von etwas längerer (4 monatlicher) Dauer wieder etwas weiter 
als in unserem Fall vorgeschritten waren, bis schliesslich in den anderen 
Fällen, in denen die Krankheit viele Monate bis zu Jahresfrist und da¬ 
rüber gedauert hatte, die hyperplastischen und rareficirenden Vorgänge 
viel weiter gediehen waren und in demselben Maasse das Markgewebe mehr 
und mehr zum Schwinden gebracht, also eine Aplasie desselben einge¬ 
treten war. 

Es liegt sehr nahe, diese Aplasie des Marks als Folge der 
Knochenveränderungen anzusehen, denn sowohl bei den osteoskle¬ 
rotischen, zur Verdickung der Knochen führenden, wie bei den rarefici¬ 
renden, zu ihrer Atrophie führenden Processen kommt es zum Schwund 
des eigentlichen Myeloidgewebes, im ersteren Fall mit Verengerung der 
Markhöhle, im letzteren ohne diese oder selbst mit Verbreitung desselben. 
Wenn, wie durch Beobachtungen festgestellt ist, bei jeder in krankhafter 

1) P. v. Baumgarten, Arbeiten aus dem path.-anat. Institut zu Tübingen. II. 
1899. S. 499. 

2) K. Winkler, Viren. Arch. CLX1. 1900. 

3) v. Jaksch, Zeitschr. f. Heilk. 1901. XXII. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber lymphadenoide and aplastiscbe Veränderung des Knochenmarkes. 13 


Richtung erfolgenden Hyperplasie der Markelemente, mag sie die eine 
oder andere Gruppe desselben betreffen, im Laufe der Zeit Knochen¬ 
gewebe und Feriost in Mitleidenschaft gerathen können, so folgt daraus, 
dass das Mark bei jeder solchen atypischen Hyperplasie, besonders 
auch bei der lymphadenoiden Metaplasie, den Keim des Untergangs, der 
Aplasie, in sich trägt. Ob es nur eine Frage der Zeit ist, wenn die 
Metaplasie des Marks zur Knochenerkrankung führt, oder ob noch ein 
besonderer Reiz nöthig ist, damit ausser dem Mark auch der Knochen 
erkrankt, muss dahingestellt bleiben. 

Aber aus anderen Beobachtungen, nämlich aus den vorher (S. 8—9) 
angeführten Fällen der apiastischen Form von pernieiöser Anämie geht 
hervor, dass der Schwund des Myeloidgewebes auch primär d. h. 
unabhängig von einer Knochen- und Feriosterkrankung und ganz ohne 
sie erfolgen kann. Ueber die Ursache dieser primären Aplasie des 
Knochenmarks sind wir freilich ganz im Unklaren. Vielleicht dass der 
krank machende Reiz so stark ist, dass er von vorne herein zu einer 
Vernichtung des myeloiden Gewebes führt, oder dass dieses Gewebe in 
Folge schlechter Ernährungsverhältnisse die Fähigkeit verloren hat, in 
irgend einer Weise hyperplastisch zu reagiren. 

Es wäre auch denkbar, dass die Reactionslosigkeit des Marks 
darin bestände, dass die „Stammzellcn“ oder „indifferenten Lymphoid- 
zellen“ die normale Weiterentwickelung zu den diffcrencirten anderweitigen 
Typen von farblosen Zellen einerseits und hämoglobinhaltigen anderer¬ 
seits nicht durchmachen, also auf ihrem Jugendstandpunkt stehen bleiben. 
Andeutungen eines derartigen Verhaltens hat man bei acuter Leukämie 
und in manchen Fällen chronischer lymphatischer Leukämie gefunden. 
Das Blut müsste neben solchen „indifferenten Lymphoidzellen“ noch 
besonders eine starke Abnahme der hämoglobinhaltigcn Zellen zeigen. 

Von diesen Fällen gänzlicher Reactionslosigkeit abgesehen wird die 
Blutbeschaffenheit der lymphatischen (lymphadenoiden) Metaplasie des 
Marks sich verschieden gestalten können und zwar nicht bloss in ver¬ 
schiedenen Fällen, sondern auch in einem und demselben Fall zu ver¬ 
schiedenen Zeiten. 

Die rein lymphatische Metaplasie für sich allein würde zu¬ 
nächst, wie die Aplasie zur Oligocythämie und Oligochromämie führen, 
also in Bezug auf die Erythrocyten zu „Ausfallserscheinungen“, wie 
Ehrlich und Lazarus 1 ) sich ausdrücken. Nach ihnen „ist das lym¬ 
phatische Gewebe ein so zu sagen adäquates Gewebe, das nicht im 
Stande ist, Reizwirkungen auf das übrige Myeloidgewebe auszuüben“. 
Aber zum Unterschied von der Aplasie kommt es bei der Metaplasie 


1) Ehrlich und Lazarus, Die Anämie in Nothnagel’s Spec. Pathol. 1. 1. 

S. 79. 
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entweder von Anfang an zur (lymphatischen) Leukämie, wie z. ß. in 
den vorhererwähnlen Fällen von Walz und Pappenheira, oder zu 
Pseudoleukämie, vielleicht als Vorstufe zu Leukämie, wie in unserem Fall. 

Indessen ist es doch fraglich, ob das lymphatische Gewebe nicht 
doch unter Umständen fähig ist, Reizwirkungen auf das übrige Myeloid- 
gewebe auszuüben. Nach Pappenheim 1 ) könnte sich sehr wohl an eine 
Lymphocytenleukämie eine „functioneile Reizungsmyelocytose“ an- 
schliessen. Vielleicht wird dieser zur Myelocytose führende Reiz nicht 
von den autochthonen d. h. im Knochenmark selbst gebildeten Lympho- 
evten, sondern von den aus anderen lymphoiden Organen (Lymphdrüsen, 
Milz u. a.) dahin eingeschwemmten Lymphocvten ausgeübt. 

In Folge einer solchen auf die lymphatische (lymphadenoide) Wuche¬ 
rung im Knochenmark folgenden Reizungsmyelocytose wird das Blut die 
Beschaffenheit einer gemisehtzelligen Leukämie (oder Pseudoleukämic) 
mit Ueberwiegen der einen oder anderen Zellform annehmen können. 

Sodann könnte, wie Luce 2 3 ) in einer Abhandlung über Leukan- 
ärnie neuerdings auseinandersetzt, die durch die leukämische Wucherung 
des Marks verursachte Reduction des Erythrocyten bildenden Gewebes, 
also die Verarmung des Organismus an rothen Blutzellen, selbst wieder 
als Reiz auf das Erythroblasten-Gewebe wirken und zu einer gesteigerten, 
überstürzten Function desselben führen, die sich in der Bildung von 
Normo- und Megaloblasten, Megalocyten in grosser Zahl, sowie in dem 
Auftreten von Mitosen kernhaltiger Erythrocyten kund giebt. Das Re¬ 
sultat wäre die Leukanämie. Dies ist auch Pappenheim’s Auffassung 8 ). 

Derselbe Vorgang könnte auch bei der Pseudoleukämie Platz 
greifen, d. h. die bei der lymphatischen, wie lienalen Form derselben 
stattfindende Oligocythämie und Oligochromämie könnte auch ein Mal 
zu einer überstürzten Neubildung von Erythrocyten und zu einer Blut- 
bcschaffenheit, wie bei pernieiöser Auämie führen. Das wäre eine Pseu- 
dolcukanämie 4 * * * ). Wie sich das Knochenmark dabei verhält, bedürfte 
noch der Untersuchung. 

Weitere Verschiedenheiten der Blutbeschaffenheit werden bedingt 
sein können durch die Betheiligung anderer zur Blutbildung in Beziehung 
stehender Organe (der Lymphdrüsen, Milz, sonstiger lymphoider Apparate, 
auch der Leber). Von dem Grade dieser Betheiligung und davon, in 

1) Pappenheim, Zcitschr. f. klin. Med. XLVTI. S. 263. 

2) J,uce, Deutsches Arch. f. klin. Med. LXXVII. 

3) Pappenheim, Zeitschr. f. klin. Med. LI 1. 

4) Ich beobachte gegenwärtig einen Patienten, dessen einzige Klage in dem 

Gefühl von Schwäche besteht, der objectiv ausser massiger Blässe nichts als eine 

ausserordentlich grosse glatte, schmerzlose Milzschwellung darbietet und im Blut 

mässige Oligocythämie, Oligochromämie, normale Tjcukocytenzahl mit relativer Lym- 

phocytose, Normo-, Megaloblasten und Megalocyten in massiger Menge. 
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welcher Weise die krankhafte Function der einzelnen Organe sich gegen¬ 
seitig beeinflusst, möge» wohl manche Abweichungen in dem ßlut- 
bilde, wie in dem ganzen Symptomenbild der Blutkrankheiten ab¬ 
hängig sein. 

Ich stelle zum Schluss als das Ergebniss der vorstehenden Aus¬ 
einandersetzungen das Folgende hin: 

A. Lymphatische (lymphadenoide) Metaplasie des Knochen¬ 
marks findet sich: 

1. bei Leukämie, am reinsten bei der lymphatischen Form, und 

2. bei medullärer (myelogener) Pseudoleukämie bezw. dem 
aleukämischen Vorstadium der lymphatischen Leukämie; 

3. neben anderweitigen metaplastischen Veränderungen (Wucherung 
von Myelocyten, Riesenzellen, Megaloblasten) bei Mischformen 
von Leukämie (lymphatisch-myelocytischer Form), bei perni- 
ciöser Anämie und Leukanämie. 

Die lymphatische Metaplasie des Marks kann primär zu Wucherung, 
wie zu Schwund des Knochengewebes und durch beide zum Untergang, 
zur Aplasie des Marks führen, sie kann aber auch umgekehrt als Folge 
von Knochenerkrankungen, also secundär auftreten. 

B. Aplasie des Knochenmarks kommt vor: 

1. bei schweren Anämien ohne den typischen tmegaloblastisehen) 
Charakter der perniciösen (Biermer’schen) Anämie d. i. bei 
der progressiven apiastischen Anämie; 

2. bei der sogen, ßarlow’schen Krankheit. Da diese unter 
Umständen heilbar ist, nimmt sie etwa dieselbe Stellung zur 
progressiven apiastischen Anämie ein, wie die Hclminthen-Amimie 
zur perniciösen (Bierraer’sehen) Form. 

Die Aplasie des Knochenmarks kann ebenfalls primär oder se¬ 
cundär in Folge von Knochenerkrankungen direct oder auf dem Um¬ 
wege über die lymphatische Metaplasie auftreten. 

Wie bei der Barlo w’sehen Krankheit das Verhältniss der Mark¬ 
aplasie zu der Erkrankung des Knochenmarks und des Ueriostcs ist, 
bedarf noch weiterer Aufklärung. Vielleicht bildet die rachitische 
Knochenerkrankung eine Disposition zur Aplasie des Marks. 

Erklärung der Abbildungen auf Tafel I. 

Fig. 1 Abstrichpräparat des Knochenmarks. Färbung nach May-Grünwald. 

Fig. 2 Schnittpräparat des Knochenmarks. Färbung nach May-Grünwald. 
a'kleine, b grosse Lymphocyten. 
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II. 

Aus dem Laboratorium der III. medicinischen Klinik zu Berlin. 

Ueber den Stoffzerfall bei Hyperthermien, mit besonderer 
Berücksichtigung des Glykogens. 

Von 

Professor H. SOü&tOP und Docent Dr. P. F. Richter, 

Berlin. 

In zwei neuerdings erschienenen experimentellen Untersuchungen aus der 
Leipziger medicinischen Klinik beschäftigen sich Hirsch, 0. Müller 
und Rolly 1 ) mit dem Glykogenstoffwechsel im Fieber. Wenn wir von 
den bereits bekannten Thatsachen über den Glykogenschwund der Or¬ 
gane im Fieber und fieberähnlichen Zuständen absehen, die auch diese 
Autoren bestätigen, so sind die neuen Ergebnisse, zu denen dieselben 
gelangen, im Wesentlichen die folgenden: Die Leber, die bei den ver¬ 
schiedenen Zuständen von Hyperthermie, sei sie durch infectiöse Stoffe, 
sei sie durch Verletzung des sogenannten „Wärmecentrums“ im Corpus 
striatum erzeugt, stets die höchste Temperatur aufweist, spielt bei dem 
Abbau und der Zersetzung des Glykogens eine hervorragende Rolle. Die 
Bedeutung des Glykogens selbst ist für das Zustandekommen der verschie¬ 
denen Arten von Temperaturerhöhung nicht die gleiche: Sie ist eine 
wesentliche für die Temperatursteigerung, die nach dem sogenannten 
„Wärmestich“ eintritt. Denn macht man Thiere ganz glykogenfrei (in 
Leber und Muskulatur), so reagiren sie auf den Wärmestich nicht mehr 
mit einer Erhöhung ihrer Temperatur. Und auch das Experimentum 
crucis gelingt: Macht man nämlich die Organe vorher gänzlich glykogen¬ 
freier Thiere durch Einführung entsprechender Zuckermengen wieder gly¬ 
kogenhaltig, so gewinnen die Thiere die verloren gegangene Fähigkeit 
zurück, den geschilderten Eingriff mit einer Temperatursteigerung zu be¬ 
antworten. Anders verhält sich das infectiöse Fieber: Pathogene Mi¬ 
kroorganismen und ihre Toxine rufen, Kaninchen injicirt, einerlei ob die 
Thiere glykogenfrei sind, oder nicht, stets Temperatursteigerung hervor. 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 75. u. Bd. 78. 
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Hier ist also das Vorhandensein von Glykogen nicht die Bedingung, an 
die die Temperaturerhöhung geknüpft ist. 

Demgemäss ist nach der Ansicht von H. und R. das Material, das 
in den beiden Zuständen der Zersetzung anheimfällt, auch ein verschie¬ 
denes: Der Wärmestich führt nur zu einer Mehrumsetzung von Kohle¬ 
hydraten. Die Folge derselben ist eine Steigerung der Körperwärme, und 
erst secundär kommt es durch die letztere zu einem vermehrten Ei- 
weisszerfall, ebenso wie wir den letzteren auch bei Hyperthermie durch 
künstliche Wärmestauung, durch den Aufenthalt in einem höher tempe- 
rirten Medium hervorzurufen im Stande sind. Grundsätzlich verschieden 
hiervon ist das Fieber durch Infection: Hier Raben wir es von Anfang 
an sowohl mit einem abnorm hohen Eiweisszerfall, als auch mit einem 
Mehrumsatz von Kohlehydraten zu thun. Daraus ziehen dann die Autoren 
den Schluss, dass im Fieber zwei Processe von gleicher Pathogenese 
nebeneinander hergehen: ein toxischer Zerfall oder wie sie sich aus- 
drücken „specifischer Abbau zerstörten Eiweisses“, und eine „centrale 
Reizung im Sinne der Wärmestichhyperthermie“, wobei sie zweifelhaft 
lassen, ob nicht beide Momente in einem causalen Zusammenhang mit¬ 
einander stehen. Eine derartige Auffassung soll geeignet sein, „manche 
einwandsfrei gewonnenen, aber sich bis heute widersprechenden That- 
sachen (aus der Fieberlehre) unter einem einheitlichen Gesichtspunkte zu 
vereinigen“. 

Die Befunde und Schlussfolgerungen von H. und R., die zwar 
nicht die äussersten Consequenzen aus dem von ihnen beigebrachten Mate¬ 
riale gezogen haben, widersprechen aber in so hohem Maasse den bis 
jetzt am besten begründet scheinenden Lehren aus der Fieberpathologie, 
dass eine kritische Beleuchtung ihrer Beweisführung, wie eine Prüfung 
ihrer experimentellen Ergebnisse dringend nothwendig erscheint. 

Den Ausgangspunkt der Darlegungen bilden Untersuchungen über 
die Wärmetopographie des Warmblüters bei Temperaturerhöhung, sei 
es durch Infection, wie im Fieber, oder durch Verletzung des sogen. 
Wärmecentrums, zum Zwecke der Feststellung des Ortes der Wärme¬ 
bildung. Sie finden, dass zwischen beiden Zuständen ein durchgreifender 
Unterschied nicht besteht. Stets ist die Leber am wärmsten. Die 
Muskeln spielen, wenigstens bei der Temperatursteigerung nach Einstich 
in das Corpus Striatum, eine wesentlich geringere Rolle. Denn es ge¬ 
lingt auch bei Ausschaltung der Musculatur durch Curarcwirkung eine 
ausgesprochene Hyperthermie am Kaninchen zu erzielen. Allerdings 
widersprechen dem die Befunde von Aronsohn 1 ): Dieser constatirte, 
dass ein durch Curare seiner Muskelinnervation beraubtes Thier durch 
den Wärmestich nicht in den Zustand von Hyperthermie versetzt werden 

1) Virch. Arch. 1902. 

Zeitschr. f. klin. Medicin. 54. Bd. H i u. 2. •) 
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kann, so lange die Curarewirkung besteht, während mit Aufhören der 
letzteren die Temperatur ansteigt. Heber diese Differenz gehen Hirsch 
und Rolly mit dem Satze hinweg, dass die Versuche von Aronsohn 
nicht als einwandfrei gelten können, da die Curarewirkung keine voll¬ 
ständige war. Uns scheint gerade umgekehrt darin ein Beweis a fortiori 
zu liegen: Wenn schon bei unvollständiger Curarewirkung die Temperatur¬ 
steigerung ausbleibt, so würde dies ja erst recht für die Bedeutung der 
Musculatur sprechen. 

Aber lassen wir einmal die Muskeln ausser Betracht, so können 
wir auch den Schluss von Hirsch und Rolly, dass, weil die Leber am 
wärmsten sei, sie auch Sinen höheren Antheil an der Wärmebildung so¬ 
wohl im normalen Organismus, als auch bei Fieber und nach Wärme¬ 
stich hat, schon von allgemeinen Gesichtspunkten aus nicht zugeben. 
Die hohe Temperatur eines Organes, wie der Leber, beweist von vorn¬ 
herein noch nicht, dass sich in ihr intensivere Stoffwechselvorgänge, als 
in anderen Geweben des Körpers, abspielen. Denn die Temperatur eines 
Organs ist ja die Resultante aus zwei Vorgängen: den Wärme ent¬ 
wickelnden Processen und der Wärmeabgabe, ln letzterer Beziehung 
ist aber die Leber wesentlich anders gestellt, als z. B. die Musculatur 
oder die Haut. 

Die Langsamkeit der Circulationsverhältnisse im Gebiete des Pfort¬ 
aderstromlaufes einerseits, die geschützte Lage der Leber andererseits 
bedingen für eine Wärmestauung recht günstige Verhältnisse und müssen 
jedenfalls bei dem Vergleiche mit der Wärme des Blutes oder der 
Musculatur in Betracht gezogen werden, wenn man überhaupt aus diesem 
Vergleiche etwas über den Grad der Stoflfzersetzung schliessen will. 
Uebrigens liegen anderweitige Angaben von Ito vor, wonach nicht die 
Leber, sondern Pankreas-, und Duodenum die höchste Temperatur 
bei der Hyperthermie nach Verletzung des Corpus striatum zeigen. Man 
ersieht daraus, zu wie ungleichen Resultaten die thermo-elektrischen Me¬ 
thoden der Wärmemessung in Organen führen. 

Wenn wirklich die Wärmebildung in der Leber bei der auf ver¬ 
schiedene Weise erzeugten Temperaturerhöhung gesteigert ist, so ist cs 
durchaus naheliegend mit Hirsch und Rolly an eine gesteigerte Um¬ 
setzung desjenigen Stoffes zu denken, der hauptsächlich in der Leber aufge¬ 
stapelt ist, nämlich des Glykogens bezw. der Kohlehydrate.*, ach Krehl 
und seinen Schülern soll — und auch H. und R. machen^ sich diese 
Auffassung zu eigen — bei der Hyperthermie nach Wärmestich ein 
vermehrter Zerfall von Kohlehydraten vorliegen und die dabei auftretendc 
grössere Eiweissumsetzung erst secundär durch die höhere Temperatur 
bedingt sein. Aber auch beim Fieber soll nicht nur ein toxischer Zerfall 
von Körpereiweiss, sondern ein Mehrverbrauch von Kohlehydraten zu 
verzeichnen sein. Das sollen vor Allem klinische Erfahrungen be- 
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weisen, so die Thatsache, dass selbst schwere Glvkosurien im Fieber 
vollständig verschwinden. 

Nun ist, um zunächst diesen Punkt zu erledigen, das Verschwinden 
einer Zuckerausscheidung im Fieber doch kein so regelmässiges und 
noch weniger ein so eindeutiges Vorkommniss. Im Gegcnthcil, erst vor 
Kurzem hat Mohr in einer sorgfältigen Arbeit gezeigt, dass bei ver¬ 
schiedenen intercurrenten fieberhaften Erkrankungen die Zuckcrausschei- 
dung durchaus nicht versiegt,' sondern im Gegentheil sogar ansteigen 
kann. Und dasselbe, was die klinischen Erfahrungen lehren, beweist 
auch das Experiment: Bei Hunden, die durch Pankreas-Exstirpation 
diabetisch gemacht waren, tritt nach Erzeugung verschiedener fieberhafter 
lnfectionen so gut wie gar keine Aenderung in der Grösse der Zucker¬ 
ausscheidung ein. Weiterhin ist cs eine von den verschiedensten Autoren 
gemachte Beobachtung, dass die sogen, alimentäre Glykosurie im 
Fieber sogar leichter zu erzielen ist. als in der Norm, dass offenbar eine 
Insufficienz der als Depots für Kohlehydrate dienenden Glykogenlager 
und Ausschüttung desselben in den Kreislauf eintritt und von einem die¬ 
selbe compensirenden gesteigerten Zuckerverbrauch keinesfalls die Rede 
ist. Der Widerspruch in den verschiedenen, bald Steigerung, bald Ver¬ 
minderung der Glykosurie während des Fiebers meldenden Angaben 
scheint sich dahin zu lösen, dass die beiden Coraponenten des Fiebers, 
die Infection und die Temperatursteigerung, in ihrem Einflüsse auf den 
Kohlehydratverbrauch sich verschieden verhalten: Die Temperatursteige¬ 
rung an sich ist wohl ohne Einfluss auf denselben. Während der Hyper¬ 
thermie nach Verletzung des Corpus striatum nimmt eine bestehende 
Glykosurie nicht ab. Anders dagegen wirkt die Infection, wenigstens 
die mit Streptokokken: Gleichgültig, ob dabei die Temperatur in die 
Höhe geht, oder normal bleibt, der Verbrauch an Kohlehydraten ist er¬ 
höht, wie aus dem Verschwinden einer künstlich erzeugten Glykosurie 
folgt. Und auch hierbei ergeben sich wieder Differenzen je nach der 
Natur des fiebererzeugenden Agens: Nicht jede bakterielle Invasion 
wirkt in diesem Sinne; bei einer Reihe von Infectionserregern, z. B. Milz¬ 
brand, Pyocyaneus wird trotz hohen Fiebers eine experimentelle Glyko¬ 
surie durchaus nicht geringer. 

Es ! ;, '«st sich also ein Mehrverbrauch von Kohlehydraten im infec- 
tiösen Fiey„r durch die Thatsache, dass gelegentlich Diabetiker während 
intercurremer fieberhaften Erkrankungen keinen Zucker ausscheiden, nicht 
beweisen. Die Erscheinung hat mit dem Fieber als solchem nichts zu 
thun — man müsste dann jede, auch ohne Temperaturerhöhung ver¬ 
laufende Infection als Fieber definiren; sie hängt wahrscheinlich nur von 
der specifisohen Fähigkeit einzelner Bakterien ab, zuckerzersetzend zu 
wirken resp. den Zuckerverbrauch zu steigern. Vollends das differente 
Verhalten, das Wärmestichhyperthermie und die einzelnen infectiösen Fieber- 
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arten im Experimente gegenüber einer bestehenden Glykosurie zeigen, 
mahnt zur Vorsicht, die etwaige Beeinflussung des Kohlehydratstoff¬ 
wechsels zu der Temperaturerhöhung in eine Beziehung zu setzen. 

Hat denn aber die vermehrte Zersetzung irgend eines Stoffes über¬ 
haupt etwas mit der Temperatursteigerung zu thun; steht sie, so müssen 
wir weiter fragen, in einer ursächlichen Beziehung zu derselben? 

Unter dem Einflüsse von Pflüger und von Liebermeister hat ja 
in der That eine Zeit lang die Ansicht vorgeherrscht, als ob die erhöhte 
Temperatur im Fieber die Folge der gesteigerten VerbrennungsVorgänge, 
der erhöhten Stoffzersetzung sei. Aber schon vor mehr als 3 Decennien 
hat der eine von uns (Senator) nachgewiesen, dass die Steigerung der 
Gesammtzersetzungen, wie sie die Bestimmung der exspirirten Kohlen¬ 
säure ergiebt, im Fieber durchaus nicht constant und jedenfalls, wo 
sie vorhanden, auch relativ nicht erheblich sei, und dass die Verbrennung 
des stickstofflosen Materiales nicht in demselben Maasse zunimmt, wie 
die des stickstoffhaltigen. 

Mit der verbesserten Methodik der Gaswechselversuche, wie wir sie 
namentlich Zuntz und seiner Schule verdanken, sind diese Angaben 
vollständig bestätigt worden. So fand Kraus 1 ), dass eine fieberhafte 
Temperaturerhöhung nicht nothwendig mit einer Steigerung der Oxy¬ 
dationen einhergehen müsse. Sauerstoffaufnahme und Kohlensäureabgabe 
brauchen im Fieber nur wenig höher zu sein, als im normalen Zustande, 
sie übersteigen den Werth des Gesunden um höchstens 20 pCt Zu 
einem ähnlichen Ergebniss kam A. Löwy 2 3 ): Auch er vermisste trotz 
hoher Temperatursteigerung mitunter jede Steigerung des Gaswechsels 
und er bestätigte auch insbesondere die Behauptung Senator’s, 
dass Zunahme der Zersetzungen und Höhe der Temperatur durchaus 
keinen Parallelismus aufweisen. Nicht anders sind die Versuche von 
Riethus 8 ) ausgefallen: Auch in ihnen entsprechen Steigerung der Wärme- 
production und fieberhafte Temperaturerhöhung in ihrer Intensität ein¬ 
ander durchaus nicht; bei erheblich gesteigerten Verbrennungen ist die 
Temperatur manchmal fast normal und umgekehrt trotz geringer Er¬ 
höhung von Sauerstoffverbrauch und Kohlensäureausscheidung hoch fieber¬ 
haft. Erwähnen wir noch die Versuche von Robin und Binet 4 ), in 
denen niedrigste Einstellung der Zersetzungen mit ausgesprochener Hyper- 
pyrexie zusammentrifft, und Thierversuche von Henrijeau 5 ), in denen 
das gleiche der Fall ist, so wird man den Schluss gerechtfertigt finden: 
Es giebt in der ganzen Fieberpathologie kaum eine Thatsache, die so 

1) Zeitschr. f. klin. Med. 16. 

2) Virch. Arch. 1891. 

3) Aroh. f. exper. Path. 44. 

4) Arch. gen. de m6d. 1896. 

5) Rev. de m4d. 1889. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber den Stoffzerfall bei Hyperthermien, mit besonderer ßeriicks. des Glykogens. 21 

gut begründet und durch einen jeden Zweifel ausschliessende Versuchs¬ 
anordnung so gut bewiesen ist, als die: Die Stärke der Oxydationen 
im Organismus, wie sie sich im Gaswechsel zu erkennen giebt, 
ist keine für das Fieber unbedingt nothwendige Begleit¬ 
erscheinung; sie kann also in keinem directen Zusammenhänge 
mit der Temperatursteigerung stehen. 

Wo der Gaswechsel dennoch gesteigert ist, lässt sich die Steigerung 
aus anderen Momenten erklären, wie vermehrter Lungenventilation, ab¬ 
normer Muskelthätigkeit u. s. w. 

Andererseits kennen wir Zustände, in denen die Oxydationen in un¬ 
gleich höherer Weise gesteigert sind, als im Fieber. Bei intensiver 
Muskelarbeit erhöht sich die Wärmeproduction beim Menschen, bis auf 
das 10 fache. Trotzdem ist von einer Temperaturerhöhung keine Rede, 
vorausgesetzt, dass das Wärmeregulationsvermögen intact geblieben ist 
und die Apparate für die Wärmeabgabe sufficient sind. Und wenn hier 
im Wesentlichen oder wenigstens zunächst nur Stickstoff loses Material den 
vermehrten Umsatz bestreitet, so wissen wir, wie beträchtlich die Erhöhung 
des Eiweissumsatzes z. B. bei malignen Tumoren, bei Vergiftungen mit 
Phosphor oder Phloridzin ist; trotzdem macht die vermehrte Zersetzung 
noch kein Fieber. 

Es erscheint uns nothwendig, gegenüber gewissen wieder auftauchenden 
Anschauungen, wonach die vermehrte Stoffzersetzung im Fieber Ursache 
der gesteigerten Temperatur sein soll, diese Thatsache nachdrücklichst 
zu betonen. Denn auch die Leipziger Autoren scheinen sich dieser An¬ 
nahme wieder zu nähern. So z. B. heisst es bei Kol ly: „Thatsächlich 
führt der Wärmestich nur zu einer Mehrumsetzung von Kohlehydraten 
— Glykogen — im Organismus. Die Folge der letzteren ist eine 
Erhöhung der Körperwärme, und in Folge dieser durch den ge¬ 
steigerten Kohlebydratstoffwechsel bedingten Steigerung der 
Eigenwärme kommt es erst secundär zu einem vermehrten Ei weisszerfall.“ 

Wir haben diese Bemerkungen allgemeiner Natur vorausschicken 
müssen, um zu zeigen, worin die principielle Abweichung in der Deu¬ 
tung der Befunde der Leipziger Autoren von den bis jetzt fast allgemein 
herrschenden und auch von uns vertretenen Anschauungen beruht. Wir 
wenden uns nunmehr zu dem Thatsachenmaterial, das Hirsch und Rollv 
zur Stütze ihrer Annahme beibringen. 

Um die Rolle des Glykogens sowohl im Fieber, als auch beim 
Wärmestich klar zu legen, untersucht Rolly zunächst den Glykogen¬ 
umsatz bei beiden Zuständen bezw. den Glykogengehalt der Organe. 
Er findet sowohl nach Einstich in das Corpus striatum als auch bei in- 
fectiösem Fieber stets eine Verminderung des Glykogens zunächst in der 
Leber und dann auch in der Musculatur. Das deckt sich durchaus mit 
den Befunden früherer Autoren. 
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Denn wenn auch Rolly schreibt, dass er Bestimmungen des Gly¬ 
kogengehaltes der Körperorgane nach Wärmestich nicht in der Literatur 
habe finden können, so hat er übersehen, dass der eine von uns 
[T. F. Richter 1 )] schon früher nachgewiesen, dass das Leberglykogen 
bei Kaninchen nach dem Wärmestich abnimmt. 

Weiterhin wendet sich Rolly der Frage zu, ob das Glykogen für 
die Temperaturerhöhung unbedingt nothwendig ist, bezw. ob eine Tem¬ 
peraturerhöhung, sei es durch Wärmestich oder durch toxische Infection, 
auch dann zu Stande kommt, wenn kein Glykogen zur Verfügung steht, 
wenn das zu verbrennende Material also nur Eiweiss und Fett ist. 

Um seine Versuchsthiere glykogenfrei zu machen, hat Rolly nach 
dem Vorgänge von Külz, Frentzel und Simon die subcutane Ein¬ 
spritzung von Strychninum nitricum angewendet und zwar in Combination 
mit der Verminderung des Glykogengehaltes durch Hungern. Die Thiere 
(Kaninchen) hungerten 2—3 Tage: alsdann wurden von einer 0,01 proc. 
Lösung von salpetersaurem Strychnin subcutan in V 4 stündigen Intervallen 
je 1 ccm eingespritzt, bis spontane Krämpfe eintraten. Die Injectionen 
wurden darauf ausgesetzt und die Krämpfe durch sensible Reizung ver¬ 
längert, bezw. bei Nachlassen derselben noch 1 ccm nachgespritzt. Dies 
Verfahren wurde etwa 3—4 Stunden lang fortgesetzt und 20 Stunden 
später mit den eigentlichen Versuchen begonnen, da, wie Controlversuche 
zeigten, auf diese Weise eine absolute Glykogenfreiheit von Leber und 
Muskeln erzeugt werden kann. 

Es ergab sich dabei nun folgendes: 21 glykogenfreicKaninchen reagirten 
auf den Wärmestich nicht mit einer Erhöhung der Körpertemperatur, 
im Gegentheil, es war sogar bei einem nicht geringen Theil ein deutliches 
Absinken nach der Verletzung des Corpus striatum zu constatiren. 

Es lag nun der Einwand nahe — und diesen hat Rolly sich auch 
selbst gemacht —, dass es nicht oder wenigstens nicht nur die Schädi¬ 
gung des Glykogenbestandes sei, die das Ausbleiben der Temperatur¬ 
steigerung zur Folge hat. Derartige Eingriffe, wie 3 tägiges Hungern, ver¬ 
bunden mit schwerer Strychninvergiftung führen ja zu so tiefgreifenden 
Aenderungen in den Lebensvorgängen und dem Bestände des Organismus 
auch an anderem Materiale als Glykogen, dass aus dieser Versuchs¬ 
anordnung die alleinige Bedeutung des Glykogens für Zustandekommen 
oder Fehlen der Temperaturerhöhung nicht zu folgern ist. 

Rolly verfuhr nun so, dass er derartig glykogenfreien Thieren er¬ 
neut Glykogen cinvcrleibte und das Verhalten des Wärmestiches nach 
gelungener Anreicherung der Glykogenstapelplätzc untersuchte. 16 Stunden 
nach Einnahme von Syr. spl. enthalten Leber und Muskeln ihres Glykogen¬ 
gehaltes beraubter Thiere wieder beträchtliche Mengen dieses Stoffes; 


l) Fortschritte iler Medicin 1S9S. 
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wurde an ihnen nunmehr der Wärmestich gemacht, so führte er zu einer 
deutlichen Hyperthermie. 

In den drei Versuchen, die Rolly als Beweis dafür mittheilt, ist 
nun allerdings die erreichte Temperaturerhöhung nicht gerade beträcht¬ 
lich. In Versuch 3 a (S. 267) steigt die Eigenwärme des Kaninchens 
von 38,6° bis zur Höchsttemperatur von 39,7° und zwar erreicht sie 
dieselbe erst in 8 Stunden. Nicht viel anders ist es in Versuch 3 b, wo 
die ursprüngliche Temperatur bei Vornahme dos Wärmestiches 38,5° 
beträgt, erst nach 4 Stunden eine Temperatur von 39° notirt ist; 10 Stunden 
nach Verletzung des Corpus striatum ist mit 39,7° der Gipfel erreicht. 
Der einzige Versuch, wo man allenfalls von einer Hyperthermie sprechen 
kann, ist Versuch 3 c, wo innerhalb 7 Stunden eine Differenz von 1,6° 
(38,5—40,1°) erzielt wird. Von einem „einwandsfreien Beweis, dass 
nur bei einer Glykogenanwesenheit im Körper es zu einer Steigerung der 
Körperwärme durch den Wärmestich kommen kann“, kann man danach 
wohl kaum sprechen. Denn Temperaturen wie in den Versuchen 3 a 
und 3 b gehen über die Normaltemperatur beim Kaninchen kaum 
hinaus. Auch das so langsame Ansteigen der Temperatur entspricht 
durchaus nicht dem, was wir gewöhnlich nach Verletzung des Corpus 
striatum gesehen haben. Ueberhaupt ist in den Versuchen von Rolly 
zweierlei auffällig: Erstens wie gering überhaupt die Temperatur seiner 
Versuchsthiere in der Norm ist. Während er selbst angiebt, dass die 
Eigenwärme der Kaninchen sich für gewöhnlich um 39° bewegt, lehrt 
die Durchsicht seiner Protokolle, dass dieser Werth so gut wie niemals 
notirt ist, sondern dass die Temperatur, mit welcher seine Thiere in den 
Versuch eintreten, einen halben Grad und noch darunter liegt. So leicht 
erklärlich das für die Hungerthiere ist, so wenig stimmt das nach all¬ 
gemeiner Erfahrung für die in voller Ernährung befindlichen Kaninchen. 

Zweitens sind die Steigerungen der Temperatur, die er durch 
Wärmestich erzielt, auffällig gering. Auch bei den Controllthieren gehen 
dieselben über 40,3° so gut wie niemals hinaus; dabei wird diese Tem¬ 
peratur gewöhnlich erst im Zeitraum von 12 Stunden erreicht. Wenn 
das Corpus striatum in der vorschriftsmässigen Weise getroffen wird 
— allerdings haben wir so gut wie niemals den doppelseitigen, sondern 
fast immer nur den einseitigen Hirnstich geübt —, sind aber der Ver¬ 
lauf und die Intensität der Temperatursteigernng nach unseren über eine 
Reihe von Jahren auf viele Hunderte von Versuchen sich erstreckenden 
Beobachtungen gewöhnlich ganz anderer Art: Die Temperaturen be¬ 
wegen sich um 41°, gehen sogar in nicht seltenen Fällen über 41,5° 
hinaus und bis zu dieser Höhe erhebt sich die Eigenwärme in raschem 
Anstieg, in 3—4 Stunden. Auch bei anderen Autoren, wie z. B. Aron- 
sohn und Sachs, Ito, Schulze u. A. finden wir weit höhere Tem¬ 
peraturen notirt, als bei Rolly. 
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Wenn wirklich der Glykogengehalt der Organe der maassgebende 
Factor für den Temperaturanstieg sein sollte, wie Rolly annimmt, so 
liegt zunächst die Frage nahe, mit wieviel Glykogen könnte ein Tempe¬ 
raturanstieg von etwa 2° — so viel beträgt circa in den Versuchen 
die Differenz vor und nach Verletzung des Corpus striatum — bestritten 
werden. Wieviel Glykogen müsste verbrannt werden, um eine derartige 
Erhöhung, der Eigenwärme herbeizuführen, wenn sonst in dem 
Wärmehaushalt des Organismus nichts geändert würde? 

Eine einfache Rechnung giebt uns darüber Aufschluss. Ein Ka¬ 
ninchen von 2 Kilo würde, da Kaninchen ihrer kleinen Oberfläche wegen 
eine sehr rege Stoffzersetzung haben, in der Ruhe etwa 60 Calorien pro 
Kilo, also im Ganzen 120 Calorien brauchen. Nehmen wir die Tempe¬ 
ratur des Thieres selbst mit 39°, die Aussentemperatur mit 19° an, so 
würde also, um die Temperatur normal zu erhalten, diese Production 
von 120 Calorien eine Wärmeerhöhung von 39—19° = 20° bewirken. 

120 

Für 1° Temperatursteigerung würden alsQ = 6 Calorien, für die 2° 

Erhöhung nach dem Wärmestich also 12 Calorien nothwendig sein. 1 ) Da 
1 g Glykogen bei seiner Verbrennung 4,1 Calorien liefert, so würden 
also 3 g Glykogen vorhanden sein müssen, um durch ihren Zerfall diese 
Erhöhung der Eigenwärme zu verursachen. Bis auf dieses Niveau könnte 
der Glykogengehalt sinken, ohne dass die Temperaturerhöhung ausbleiben 
dürfte, wenn sie nur durch den Glykogenverbrauch hervorgerufen würde; 
aber selbst bei einem geringen Glykogen bestände müsste sie noch vor¬ 
handen sein, wenngleich in einer wesentlich geringeren Intensität, und nur 
bei völliger Glykogenfreiheit ganz fehlen. 

Wir haben unsere Versuche nun in der Weise angestellt, dass wir 
einmal den Wärmestich bei solchen Thieren anwandten, bei denen nur 
eine theilweise, nicht eine totale Glykogenfreiheit erzielt war und an¬ 
dererseits bei solchen, die genau in der von Rolly vorgeschriebenen 
Weise ihres Glykogens völlig beraubt waren. 

Die erste Gruppe der Versuche betrifft solche Thiere, die 5—6 Tage 
hungerten. Die Resultate sind folgende: 

1. Weisses Kaninchen, am 12. März 1903 mit einem Gewicht von 1770g zum 
Hungern angesetzt: 

Am 18. März Gewicht 1430 g. Temp. 38,6°. 

11 Uhr 30 Min. Wärmestich. 

12 „ 30 .. Temp. 38° 

1 „ 30 „ „ 38,8° 

2 „ 30 „ „ 38,9° 

3 „ 30 „ ., 38,8» 

_ 5 „ 30 „ „ 38,70 

1) Wir sehen hierbei der Einfachheit wegen ab von der Wärmekapazität des 
thierischen Körpers. 
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19. 

März 10 Uhr 

30 Mir 

i. Temp. 39,3° 



11 „ 

45 „ 

„ 38,60 


Gewicht 1295 g. 




2. 

Graues Thier, 

, ;.m 12 

März Gewicht 1715 g. 


Hungert bis 18. 

März. 

Am 18. März Gewicht 1485 g. 

18. 

März Temp. . 

38,80. 




11 Uhr 

45 Min 

. Wärmestich. 



12 

45 

Temp. 39,6° 



1 

30 

„ 400 



2 „ 

30 .. 

„ 40,1 0 



3 „ 

30 „ 

,. 41° 



5 

30 „ 

n 41,20 


19. 

März 10 „ 

30 ,. 

„ 40,30 



11 V 

45 „ 

„ 40,10 


Gewicht 1300 g. 





12 Uhr 

40 Mir 

1 . 39,8°, bekommt wieder 

Nahrung. 

Am 

26. März mit 

; einem 

Gewicht von 1590 g zum 

Hungern 

Am 

31. März 1345 g. 




12 Uhr 


Temp. 38,5° 



11 „ 

30 Min 

i. Wärmestich (auf der 

anderen ! 


2 „ 

30 „ 

Temp. 40,8° 



3 „ 

30 .. 

,. 40,4» 


1. 

April 9 

30 „ 

„ 38,20 



12 „ 

30 n 

Thier f. 



Kaninchen, Körpergewicht 2170g. Am 1. Mai zum Hungern angesetzt. 
G. Mai Körpergewicht 1815 g. 

11 Uhr 20 Min. Temp. 38,1° 

11 „ 30 „ Wärmestich 

12 „ 30 Temp. 39,6° 

1 „ „ 39,7° 

4 „ 30 „ „ 40,2<> 

7 „ 15 „ „ 40,5° 

7. Mai 9 „ „ 39,3» 

Abends 7 „ „ 38,8° 

Kaninchen, Körpergewicht 1990g. Am 1. Mai zum Hungern angesetzt. 
G. Mai Körpergewicht 1700 g. 

11 Uhr 25 Min. Temp. 38,9° 


11 

12 

1 

5 


Mai 


45 

35 

30 

30 

20 


W ärmestich 
Temp. 39,4° 

39,8° 

40,4° 

39,9° 

39,1 0 

Kaninchen, Körpergewicht 1980g. Am G. Mai zum Hungern angesetzt. 
Am 12. Mai Körpergewicht 1675 g. 

13. Mai 10 Uhr Temp. 38,6° 

11 „ 20 Min. Wärmestich 

12 „ 35 „ Temp. 38,9° 

3 » n 40 ° 

4 * „ 40,20 

3 v v 39,5° 
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Kaninchen, Körpergewicht 2140g. 6 Tage zum Hungern angesetzt. 
Am 19. Hai Körpergewicht 1840 g. 

19. Mai 10 Uhr 30 Min. Temp. 38,4° 


20. Mai 


11 

1 

2 

5 

7 

9 


Wärmestich 
Temp. 39° 
39,9<> 
40,5° 
39,9° 
39,1° 


Wir setzen hierzu einen Control versuch, um den Ablauf des Wärme- 
stiehs an einem voll ernährten Kaninchen zu zeigen: 

10. Mai 11 Uhr 30 Min. Temp. 38,9°. Wärmestich 


1 

2 

5 

11. Mai II 
12 
2 


30 


40° 

40,6» 

40,80 


_ 40°. Hirnstich in derselben Stelle wiederholt. 

30 „ „ 41,50 

* 41,80 

Abends Thier f. 

ln den folgenden Versuchen sind gleichzeitig Glykogenbestimmungen 
in Leber und Musculatur gemacht. 


Kaninchen hat 6 Tage gehungert. Gewichtsabnahme 305 g. 
4. Juni 10 Uhr Temp. 38,6° 

11 Uhr 20 Min. Wärmestich 

12 „ 35 „ Temp. 38,9° 

3 „ „ 40° 

5 „ „ 39,5* 

Thier getödtet. 


Glykogengehalt der Musculatur. . . . 0,41 
Glykogengehalt der Leber.0,18 


zusammen 0,59 

Kaninchen hat 6 Tage gehungert. Gewichtsabnahme 260 g. 

10. Juni Temp. 38,5°. 

11 Uhr Wärmestich 

12 „ 20 Min. Temp. 39,1° 

1 • „ 39,80 

2 n * 40,2* 

Thier getödtet 

Glykogengehalt der Leber.0,26 

Glykogengehalt der Musculatur. . . . 0,37 

zusammen 0,63 

An zwei Thieren, die nur 6 Tage gehungert hatten (ohne Wärmestich), wurde 
ebenfalls Glykogen in Leber und Musculatur bestimmt. 

Es ergab sich: In Versuch 1: Leber = 0,23 Glykogen 

Musculatur = 0,58 „ 

Summa = 0,81 Glykogen 
In Versuch II: Leber = 0,28 Glykogen 
Musculatur = 0,44 „ 

Summa = 0,72 Glykogen 
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Man sieht, dass mit Ausnahme eines einzigen Versuches der Wärme¬ 
stich immer positiv ausgefallen ist. Und zwar treten die Erhöhungen 
der Temperatur innerhalb weniger Stunden ein und sind nicht unbeträcht¬ 
lich; die Differenz beträgt bis 2,4°. Der einzige Unterschied, der gegen¬ 
über voll ernährten Thieren besteht, ist der, dass der Temperaturanstieg 
bei den Hungerthieren sich langsamer vollzieht. Dass durch blosses 
Hungern der Glykogengehalt nicht völlig schwindet, bestätigen auch un¬ 
sere Experimente: immerhin ist er bei Weitem nicht so hoch, wie es 
nach der oben angestellten Berechnung sein müsste, sollte aus ihm allein 
die Temperatursteigerung bestritten werden. 

Interessant ist übrigens, dass der Unterschied im Glykogengehalt 
bei Hungerthieren mit und ohne Hirnstich nur ein relativ geringer ist; 
die Differenz beträgt nur etwa 0,1—0,2. Ungleich grösser ist sie da¬ 
gegen bei Tbieren mit reichem Glykogenbestand. Hier fand der eine 
von uns (Richter) in früheren Versuchen, in denen nur die Leber be¬ 
rücksichtigt wurde: 


Ohne Trepanation Mit Trepanation 

Glykogengehalt der Leber: Glykogengehalt der Leber: 

4.96 g = 9,5 pCt. des Lebergewichtes 2,08 g = 4,52 pCt. des Lebergewichtes 

ü,12 g = 12,5 „ „ „ 2,45 g = 6,5 ^ n n 

2.96 g = 8,2 „ „ n 2,37 g = < ,6 „ „ „ 

Und bei Rolly besitzt das vollernährte Kaninchen in Leber und 
Musculatur zusammen = 5,4 g Glykogen, während die Werthe nach dem 
Wärmestich kaum den dritten Theil betragen. 

Wenn trotz dieses erheblichen Unterschiedes in dem Glykogen¬ 
verbrauch bei Thieren mit viel und mit wenig Glykogen der Wärmestich 
in der gleich positiven Weise ausfällt und die Temperaturerhöhung un¬ 
gefähr die gleiche ist, so spricht dies nicht gerade für eine wesentliche 
Rolle, die dem Glykogen hierbei zufällt. 

Die zweite Reihe von Versuchen wurde genau in der Weise ausge¬ 
führt, die Rolly für die Erzielung völliger Glykogenfreiheit anwendet. 

Wir haben nur insofern eine Aenderung vorgenommen, als wir die 
Thiere, um bezüglich der Glykogenfreiheit ganz sicher zu sein, nicht 
nur 3, sondern 5—6 Tage hungern Hessen, ehe wir durch Strychnin- 
injectionen Krämpfe erzeugten. Natürlich haben wir uns, ebenso wie 
Rolly, durch mehrfache Controlversuche überzeugt, dass auf diesem 
Wege in der That ein völliger Glykogenschwund aus Leber und Muscu¬ 
latur herbeigeführt wird. 

Da die Thiere durch die lange Hungerzeit schon geschwächt den 
Strychninjectionen unterzogen wurden, so haben wir noch mehr Schwierig¬ 
keiten gehabt, als Rolly. Es ist uns eine grosse Anzahl von Thieren 
gestorben, ehe wir den Wärmestich vornehmen konnten. Immerhin sind 
die gelungenen Versuche doch zahlreich genug, um ein Urtheil über die 
Wirkung des Wärmestichs bei völliger Glykogencarenz zu gestatten. 
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Es sind die folgenden: 


1. 3. Dec. Kaninchen znm Hangern angesetzt. 

9. Dec. 5. Hungertag. Temp. 38,6°. Das Thier wird 4 Stunden in Krämpfen ge¬ 
halten, wozu 8 Spritzen Strychnin nitr. (0,01 : 100,0) erforderlich sind. 

10. Dec. 11 Uhr Temp. 37,5°. Thier sehr schwach. 

11 „ 45 Min. Wärmestich 


12 

7) 

15 „ 

Temp. 37,2° 

1 

n 


38,6° 

1 

V 

40 „ 

, 38,7» 

6 

n 


39» 

7 

TI 


39,1» 

9 

n 

30 „ 

* 39° 

11 

7) 

30 „ 

„ 39,1» 


Das Thier wird durch Naokenschlag getödtet. 

Leber und Musculatur sind völlig frei von Glykogen. 


2. Kaninchen wird am 6. Dec. zum Hungern angesetzt. 

5. Hungertag 11. Dec. Durch 9 Spritzen Strychnin.nitr. 3 Stunden in Krämpfen 
gehalten. 

12. Deo. Temp. 37,9°. 

11 Uhr 30 Min. Wärmestich 

12 „ 30 „ Temp. 38,2° 

4 „ 45 „ „ 39,70 

7 „ „ 39,5o 

13. Dec. 10 „ „ 38,5° 

Thier durch Nackenschlag getödtet. 

Leber und Musculatur völlig glykogenfrei. 

3. Kaninchen. 

4. Dec. zum Hangern angesetzt. 

5. Hungertag 9. Dec. Durch 6 Spritzen Strychnin in Krämpfe von 4 Stunden 
Dauer versetzt. 

Temp. 35,8° 

Wärmestich 
Temp. 35,8° 

35,8° 

360 
36,10 
35,90 
35,7° 


10. Dec. 


11 Uhr 30 Min. 

12 


11. Dec. 


12 

1 

3 

6 

9 

10 


30 

30 

30 


30 


Thier getödtet. 

Leber und Musculatur völlig glykogenfrei. 


15 


4. Kaninchen, 5 Tage lang gehungert, am 5. Tage 8 Spritzen Strychnin. 
14. Dec. 11 Uhr 30 Min. Temp. 37,5° Wärmestich 
12 „ 30 „ Temp. 37,4 0 


1 

71 

37,5» 

1 n 3 0 „ 

TI 

37,7» 

r%) n 30 „ 

71 

38,1» 

7 

Ti 

38,3» 

Dec. Früh 9 

7) 

34,1° 

Thier getödtet. 

Leber und Muskeln glykogenfrei. 
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5. Kaninchen, hat 6 Tage lang gehungert. Am 6. Tage 8 Spritzen Strychnin, 
nitric. im Zeitraum von 3 Stunden. 

15. Dec. 11 Uhr 20 Min. Temp. 37,5° Wärmestich 
12 „ 30 „ „ 37,70 

1 * „ 38« 

l „ 30 n „ 38,3» 

5 „ „ 89,4o 

7 „ n 39,3° 

10. Oec. 9 „ „ 38,5° 

Thier getödtet. 

Muskeln völlig frei von Glykogen. 

ln der Leber nach Alkoholfällung leichte Opalescenz, aber kein deutlicher oder 
wägbarer Niederschlag. 

6. Kaninchen, hungert 6 Tage. Ara 5. Hungertag 9 Spritzen Strychnin im 
Zeitraum von 4 Stunden. 

31. Dec. 11 Uhr Temp. 37,6° Wärmestich 

1 „ „ 36,9« 

3 „ „ 36,7« 

4 „ „ 36,60 

1. Jan. 10 „ „ 36,8° 

7. Kaninchen, 3 Tage gehungert, erhält am 4. Tage 9 Spritzen Strychnin. 
12. Jan. 11 Uhr 30 Min. Temp. 37,9° Wärmestich 


12 

n 30 „ 

n 

38,4° 

1 

n 30 „ 

n 

38,5° 

5 


n 

38,2» 

7 


77 

38,2» 

9 

» 30 „ 

r> 

38,1° 


Thier geödtet. 

Leber völlig frei von Glykogen. 

ln den Muskeln minimale Spuren (unwägbar). 

8. Kaninchenn, 3 Tage gehungert, am 4. Tage 10 Spritzen Strychnin, nitr. 
14. Jan. 11 Uhr 30 Min. Temp. 37,6° Wärmestich 


12 

73 

30 

33 

73 

38,1° 

1 

n 

30 

n 

33 

38,5° 

2 

n 

30 


71 

39,2« 

5 

73 

30 

73 

73 

39,3o 

6 

73 

30 

73 

TI 

39,1° 

9 

73 



73 

38,1° 

12 

n 




37,4° Thier sehr schwach 

12 

73 

30 

73 

- 

Thier f. 


Wie man sieht, sind die Resultate dieser 8 Versuche nicht ganz 
einheitlich. Wir finden mitunter sehr deutliche Temperatursteigerungen 
nach dem Wärmestich: In Versuch 1: 1,6°, in Versuch 2: 1,8°. In 
Versuch 5: 1,9° und in Versuch 8: 1,7°. Andere Male ist nur eine 
geringe Erhöhung zu constatiren: In Versuch 4: 0,8° und in Versuch 7: 
0,6°. Zuweilen ist der Wärmestich ohne jeden Einfluss geblieben (Ver¬ 
such 3 und Versuch 6). 

Wir haben diese Art Versuche nicht weiter ausgedehnt, weil der 
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Unterschied in unseren Befunden gegenüber denen Rolly’s schon aus 
diesen 8 Protokollen deutlich hervorgeht: Fand doch Rolly in 21 Ver¬ 
suchen überhaupt keine nennenswerthe Erhöhung der Temperatur nach 
Wärmestich bei seinen glykogenfrei gemachten Thieren, meist sogar 
eine Erniedrigung. 

Worauf diese Differenz zurückzuführen ist, lässt sich mit Sicherheit 
nicht sagen. Aber das kann man mit Bestimmtheit behaupten, dass das 
Strychnin ein ungeeignetes Mittel ist, um Thiere, an denen gerade der 
Wärmestieh in seiner Wirkung auf die Temperatur geprüft werden soll, 
glykogenfrei zu machen und dass selbst das constante Ausbleiben der 
Temperaturerhöhung bei Strychninthieren kein sicherer Beweis für den 
Einfluss der Glykogenarmuth sein würde. 

Denn das Strychnin hat an und für sich schon einen Einfluss auf 
die Temperatur. Nicht nur, wie man früher annahm, einen temperatur¬ 
erhöhenden — während der Strychninkrämpfe ist bekanntlich eine Er¬ 
höhung der Eigenwärme zu beobachten —, sondern, wie die Versuche 
von Hochheim 1 ) und Kionka 2 ) und von Harnack 3 ) lehren, auch 
einen temperaturherabsetzenden. Es steigert nicht nur die Wärrae- 
production, sondern auch die Wärmeabgabe. Es giebt, wie Harnack 
hervorhebt, kaum ein zweites Gift, das derart regellos auf die Tempe¬ 
ratur wirkt, wie das Strychnin, weil es eben in dem einzelnen Falle 
darauf ankommt, welche von den beiden Coroponenten gerade das Ueber- 
gcwicht hat, die Wärme steigernde oder die Wärme herabsetzende. 

Daneben ist nach Harnack noch eine directe Wirkung auf den 
Wärmeregulationsapparat anzunehmen. Bei der Hyperthermie nach 
Wärmestich handelt es sich nun, wie der eine von uns (Richter) nach¬ 
gewiesen hat, im Wesentlichen um eine Erschwerung der Wärmeabgabe. 
Wenn nun die Kaninchen gleichzeitig unter dem Einflüsse eines Mittels 
stehen, das die Wärmeabgabe steigert — wie lange die Wirkung des 
Strychnins anhält resp. wann sie eintritt, ist bis jetzt nicht näher unter¬ 
sucht —, so kann die Erfolglosigkeit des Wärmestiches einzig und allein 
diesem Umstande ihre Entstehung verdanken, ohne dass die Glykogen¬ 
armuth in Frage zu kommen brauchte. 

Wir können somit nicht bestätigen, dass bei Glykogenarmuth 
oder bei völliger Glykogenfreiheit des Kaninchens die Erhöhung der 
Eigenwärme nach Verletzung des Corpus striatum ausbleibt. Im ersteren 
Falle bei blossem Hungern, wenn namentlich in den Muskeln noch Reste 
von Glykogen Zurückbleiben, haben wir sogar fast constant eine Tem¬ 
peraturerhöhung erzielt, die der bei voll ernährten, keinen reichen Glv- 
kögenbestand besitzenden Thieren wenig oder nichts nachgiebt. Wir bc- 

1) Zeitschr. f. klin Med. 25. 

2) Archives intern, de pharmacodyn. 1898. 

3) Arch. f. exp. Pathol. Bd. 49. 
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finden uns nun zum Tbeil damit im Gegensatz zu Aronsohn, der, auf 
Grund der Angabe von Krehl, dass sich durch chemisch-pyrogene Sub¬ 
stanzen bei hungernden Thieren schwer oder gar nicht Fieber erzeugen 
lässt, schon vor Rolly die Wirkung des Wärmestiches am Carenzkaninchcn 
untersucht hat. Er fand, dass bei Thieren, die etwa 30 pCt. ihres Körper¬ 
gewichtes verloren hatten, der Wärmestich nicht mehr gelang. Bei einem 
anderen Kaninchen, das in 6 Hungertagen nur eine Einbusse von 14 pCt. 
an seinem Körpergewichte erlitten hatte, stieg allerdings nach Verletzung 
des Corpus striatum die Temperatur noch um 0,7—1°. 

Aber auch bei völliger Glykogenentziehung durch die Combination 
von Hunger und durch Strychnin verursachten Muskelkrämpfen gelingt 
der Wärmestich, wenngleich nicht so constant und auch nicht mit so grossem 
Temperaturausschiage. Dass principiell die Temperatursteigerung an das 
Vorhandensein von Glykogen im Thierkörper geknüpft sei, trifft danach 
keinesfalls zu; auch ist es wohl möglich, dass bei dem Ausbleiben der 
Temperaturerhöhung Nebenwirkungen des Strychnins betheiligt sind. 

Nach Rolly unterscheiden sich nun in Bezug auf die Temperatur¬ 
erhöhung Wärmestich und die andern Eingriffe, die unter gewöhnlichen 
Umständen zu einer Hyperthermie führen, bei glykogenfreien Thieren 
wesentlich von einander. 

Spritzt man letzteren lebende Pneumokokken oder abgetödtete 
Culturen von Bacterium coli ein, so kommt es immer zu einer Tem- 
peralursteigerung, einerlei, ob die Thiere glykogenfrei sind oder nicht. 
Insofern stehen die Angaben von Rolly in einem Widerspruch zu denen 
Krehl’s, der angab, dass hungernde Thiere sich schwer oder gar nicht 
in einen Fieberzustand versetzen lassen. Allerdings findet Rolly, wenn 
auch keine principiellen, so doch wenigstens graduelle Unterschiede. Der 
Grad der Temperatursteigerung ist bei hungernden glykogenfreien Thieren 
nach der Einverleibung virulenter oder abgetödteter Bakterien erheblich 
geringer als bei den gleichen Eingriffen im Zustande voller Ernährung. 
Beiläufig bemerkt sei, dass bei subcutaner Injection von, wie er sagt, 
sterilen Albumosen, im Gegensatz zu der bakteriellen Infection 
nach Rolly, auch bei glykogenfreien Thieren eine Temperatur¬ 
steigerung überhaupt nicht entsteht, dass also diese Versuche 
ganz ohne ersichtlichen Grund aus dem Rahmen der übrigen hcraus- 
fallen. Hier hilft sich Rolly mit der durch nichts begründeten An¬ 
nahme, dass die Wärmeabgabe der Thiere nach Albumosendarreichung 
eine grössere ist, als nach toxischer Infection. Viel näher hätte es doch, 
wie oben bereits bemerkt, gelegen, die Verhältnisse der Wärmeabgabe 
in den Erklärungsversuchen da zu berücksichtigen, wo Thatsachen für 
eine Störung derselben vorliegen, wie nach dem Wärmestich und bei 
Strychninvergiftung. 

Rolly hat nun weiterhin untersucht, welches Material bei den vor- 
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sebiedenen Zuständen der Hyperthermie — im Fieber und nach Wärmc- 
sticb — zerfällt. 

Dass beim Fieber ein abnormer Eiweisszerfall stättfindet, gehört ja 
zu den am längsten bekannten Thatsachen der ganzen Fieberlehre; 
weniger sicher ist, welche Substanzen bei den übrigen Arten der Hyper¬ 
thermie einem erhöhten Verbrauch unterliegen. 

Ob die Ueberhitzung an sich allein im Stande ist, zu einer ver¬ 
mehrten Abschmelzung von Körpereiweiss zu führen, das lässt sich ein¬ 
deutig in Versuchen entscheiden, bei welchen nur durch Wärmestauung 
die Eigenwärme in die Höhe getrieben wird, sonstige Einflüsse dagegen, 
sei es auf die Wärmeöconomie überhaupt, sei es von einer speciellen 
deletären Wirkung auf das Eiweiss, nicht vorhanden sind. 

Aeltere Untersuchungen hatten übereinstimmend eine Vermehrung 
des Eiweissgehaltes unter dem Einflüsse künstlicher Ueberhitzung er¬ 
geben; allerdings waren die Resultate in Frage gestellt worden durch 
die Ergebnisse, erst von Naunyn, dann von Koch 1 ) und von Sima- 
nowsky 2 ), welche an Thieren arbeiteten, die in sorgfältiger Weise in 
Stoffwechselgleichgewicht gebracht worden waren. 

Beide Autoren fanden bei Hyperthermie durch heisse Bäder oder 
durch den Aufenthalt in heisser Luft keine Steigerung, sondern mitunter 
eine Verminderung der Stickstoffausfuhr. Simanowsky hatte sogar in 
dem Ausbleiben oder in der Steigerung des Eiweisszerfalles einen wich¬ 
tigen Unterschied zwischen nichtfieberhafter und fieberhafter Steigerung 
der Temperatur erblicken wollen. 

Indessen hat der eine von uns (P. F. Richter 3 )) gezeigt, dass 
diese Versuchsresultate nur der zu kurzen Zeit der Ueberhitzung zuzu¬ 
schreiben sind, dass ausserdem die Vermehrung der Eiweisszersetzung 
leicht übersehen werden kann, weil sie häufig nicht unmittelbar nach 
der künstlichen Erwärmung in die Erscheinung tritt, sondern erst 
24 Stunden hinterher oder noch mehr. So lange Zeit braucht es eben, 
bis die regressive Metamorphose und Lösung, sowie die Elimination der 
Abbauproducte des Eiweisses vollendet sind. Berücksichtigt man diese 
Punkte in der Versuchsanordnung, dann führt Hyperthermie durch Ueber¬ 
hitzung auch zu einer deutlichen Steigerung in der Eiweisszersetzung. 

Am Menschen fanden, wenn die Eigenwärme durch Behinderung der 
Abgabe zum Ansteigen gebracht war, Schleich und Topp 4 5 ) die 
gleichen Verhältnisse der Eiweissausfuhr. Eine eben erschienene Arbeit 
Aon Linser und Schmidt 6 ) bringt ein besonders interessantes Versuchs- 

1) Zeitschrift für Biologie. 1883. 

2) Zeitschrift für Biologie. 1885. 

3) Virchow’s Archiv. Bd. 123. 

4) Arch. f. exp. Pathol. 1875. 

5) Arch. f. klin. Med. 1904. 
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material bei, indem die Autoren bei lehthyosiskranken auf die ver¬ 
schiedenste Art und Weise Temperaturen erzeugen konnten, die 1—2° 
über der Norm lagen. Zwar blieb hier der Eiweisszerfall aus, wenn die 
Hyperthermie nicht hochgradig war; aber wurde die Körperwärme bis 
etwa 40° getrieben und auf dieser Höhe längere Zeit gehalten, was bei 
den Kranken verhältnissmässig leicht gelang, so war ebenfalls eine deut¬ 
liche Steigerung des Eiweissumsatzes zu constatiren. 

Anch bei dieser künstlichen Hyperthermie schwindet, wie überein¬ 
stimmend von zahlreichen Untersuchern festgestellt worden ist, das Gly¬ 
kogen aus den Organen. Aber der vermehrte Eiweissumsatz ist jeden¬ 
falls nicht auf die Armuth an verbrennbarem Glykogen zurückzuführen: 
Durch Zulage von Kohlehydraten lässt sich, wie Linser und Schmidt 
fanden, die Stickstoffausscheidung wohl beeinflussen, aber durchaus 
nicht in derselben Weise, wie beim Gesunden. Eine Erhöhung des 
Ei weissumsatzes fndet während der Hyperthermie statt, auch 
wenn reichlich Kohlehydrate zur Verfügung stehen. 

Bei der Hyperthermie nach Einstich in das Corpus striatum hatten 
Aronsohn und Sachs ebenfalls eine erhöhte Ei Weisszersetzung gefunden 
und zwar waren die Differenzen gegenüber dom Verhalten bei normaler 
Eigenwärme ganz beträchtliche. 

Das Gleiche gab Girard an. Im Gegensatz dazu fand Schultze 1 ), 
der unter Leitung von Krehl arbeitete, dass die Mehrausscheidung an 
Stickstoff seitens der trepanirten Thiere nur ganz gering und jedenfalls 
mit der bei Infectionsfieber nicht zu vergleichen war. Kr sah darin 
— neben anderen Punkten, die hier ausserhalb des Bereiches unserer 
Betrachtung bleiben können einen wesentlichen Unterschied in dem 
Stoffwechsel im Fieber und nach Wärmestich. 

Rolly hat diese Versuche wieder aufgenommen. Er untersuchte 
den Eiweissstoffwechsel sowohl bei Fieberthieren, die glykogenfrei ge¬ 
macht waren, als auch bei trepanirten glykogenfreien Kaninchen. Im 
ersteren Falle ging Hand in Hand mit der Steigerung der Temperatur 
eine beträchtlich vermehrte Stickstoffausscheidung, bei einem Thiere sogar 
von 100 pCt. Bei den trepanirten Thicren trat dagegen eine solche 
nicht auf, vielmehr blieb der Eiweissumsatz so gut wie unbeeinflusst. 

Indessen können diese Versuche die Frage über den Einfluss der 
Temperatursteigerung gar nicht entscheiden. Denn bei den glykogenfreien 
trepanirten Thieren Rolly’s kam es ja gar nicht zu Temperatur¬ 
erhöhung und nur um den Effect dieser handelte es sich in erster Reihe. 
Dass der Wärmestich als solcher eine Erhöhung der Eiweisszersetzung 
hervorrufen und dass diese etwa die gesteigerte Temperatur bedingen sollte, 

I) Arch. f. exp. Pathol. Bd. 48. 

Zeitßchr. f. klin. Mediein. 64. Bd. H. 1 u. 2. *; 
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dagegen sprechen doch wohl schon die zeitlichen Verhältnisse dieser Art 
von Hyperthermie. 

Wie sollte es wohl auf diesem Wege zu erklären sein, dass in 
manchen Versuchen schon in weniger als einer Stunde nach dem Ein¬ 
stich in das Corpus striatum die Temperatur um 2° in die Höhe schnellt? 
Wenn also in den Versuchen Rolly’s bei den trepanirten Thieren ohne 
Erhöhung der Eigenwärme die Vermehrung des Eiweissumsatzes fehlt, 
ist dies eben so wenig wunderbar, als ihr Vorhandensein bei den gly¬ 
kogenfreien Thieren, die durch die Injection von Bakterien in Fieber 
versetzt sind. Hier summiren sich die Wirkungen von Hyperthermie und 
Gift; das Eiweiss unterliegt also einem doppelten schädigenden Einflüsse, 
und darum ist auf diese Weise ein Einblick in den Gang des Eiweiss- 
stoffweehsels bei beiden Zuständen bezw. eine Vergleichung beider nicht 
zu gewinnen. 

Bei den Differenzen zwischen den Versuchsergebnissen von Girard 
und Aronsohn einerseits, Sehultze andererseits, schien es jedenfalls 
nothwendig, noch einmal den Einfluss der Wärmestichhyperthermie auf 
den Eiweissstoffwechsel zu prüfen. Wir haben uns dabei nicht verhehlt, 
dass Kaninchen — die einzige Thierart, die dabei in Frage kam —, 
für derartige Experimente recht ungeeignete Versuchsobjecte sind: Es 
gelingt zwar verhältnissmässig leicht, sie in ein annäherndes Stickstoff¬ 
gleichgewicht zu bringen; aber die vollständige Gewinnung des Urins 
innerhalb 24 Stunden ist mit Schwierigkeiten verbunden und vor Allem 
scheitern eine Anzahl von Versuchen daran, dass unter dem Einflüsse 
der erhöhten Eigenwärme eine ungenügende Nierensecretion .stattfindet 
und dadurch leicht eine beträchtliche Menge von Zerfallsproducten 
des Eiweisses in den Geweben zurückgehalten und erst gelegentlich 
herausgespült wird. So kann während und unmittelbar nach dem Hyper¬ 
thermie erregenden Eingriffe sogar eine Verminderung des Eiweisszerfalles 
vorgetäuscht werden, weil, obwohl mehr Eiweiss zerstört worden ist, die 
Zerfallsproducte in den Geweben liegen bleiben und erst später ihren 
Weg durch die Nieren linden. Wir haben, wie schon in früheren Ueber- 
hitzungsversuchen, diesem Ueberstande dadurch zu begegnen gesucht, 
dass wir den Thieren grössere Mengen Wasser mit der Schlundsonde 
mehrmals eingossen und dadurch in der That wiederholt ein Zurück¬ 
bleiben der secernirten Harnmengo während und unmittelbar nach der 
Hyperthermie vermieden. 

Wir haben 4 verwerthbare Versuche; die Mittheilung derjenigen, in 
welchen es nicht gelang, Stichstoffgleichgewicht zu erzielen oder in denen 
die Harnausscheidung nach der Trepanation sehr gering wurde, unter¬ 
lassen wir als nicht beweiskräftig. 

Versnob I. Kaninchen, 11150g schwer, erhält 1 Woche hindurch täglich 350 g 
Kohlrüben. Vom 11). Sept. an wird der Stickstoff im Harn bestimmt. 
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19. Sept. 

320 

ccm 

Urin 

Ges.-N = 0,850 g 

20. n 

250 

n 

71 

„ = 0.805 g 

21. . 

270 

„ 

n 

„ = 0,799 g 

22. „ 

290 



„ = 0,913 g 

23. , 

295 

ti 

:i 

i — 0,885 g 

24. „ 

280 


•i 

„ = 0,992 g 


Mittags 12 Uhr Wärmestich 
3 „ Temp. 40,1° 

6 „ „ 40,1« 

25. Sept. 285 ccm Urin Ges.-N = 0,964 g 

11 Uhr Temp. 39,3° 

Zweiter Einstich 
6 Uhr Temp. 41° 

26. Sept. 275 ccm Urin Ges.-N = 1,324 g 

10 Uhr Temp. 40,2° 

6 „ „ 39,50 

„ 39,3° 

27. Sept. 250 ccm Urin Ges.-N = 1,122 g 

28. . 260 „ ,, = 0,8377 g 

29. „ 220 „ „ „ = 0,77 g 

30. r 180 r n , = 0,64 g 


Mittel pro die = 0,85 g N 


Versuch 11. Kaninchen, 2180g, wird 6 Tage auf gleichmässige Nahrung 
(150 g Kohlrüben) gesetzt. Vom 3. Tage an stellt sich die Stickstoffausscheidung 
auf ein gleichmässiges Niveau ein. 


7 October 275 ccm 

i Urin 

Ges.-N = 0,712 g 

8. 

TI 

250 „ 


„ = 0,595 g 

9. 

M 

150 . 


n =0,42 g 

10. 

r 

240 , 

TI 

•, = 0.436 g 

11. 

71 

220 „ 

TI 

, = 0,393 g 

12. 


260 , 


_ = 0,443 g 

13. 

TI 

260 „ 

77 

, = 0,527 « 



11 Uhr Wärmestich 



4 „ 


Temp. 40,1° 



4 „ 

30 Min. _ 41,1° 





n 38,9» 


r> 

14. October 270 ccm Urin Ges.-N = 0,589 g 

15. •) 205 ., ,, = 0,d6o g 


Versuch 111. Kaninchen, 1920g schwer, in derselben Weise ernährt wie das 
vorherige. 


7. 

October 285 

ccm 

Urin 

Ges.-N = 0,658 g 

8. 

TI 

255 

TI 

n 

77 

= 0,535 g 

9. 

TI 

190 

*7 

TI 

•l 

= 0,437 g 

10. 


250 

77 

r 

71 

= 0,446 g 

11. 

*1 

270 

TT 


n 

= 0,491 g 

12. 

„ 

230 

*1 

Ti 


= 0,531 g 

13. 

71 

230 

71 

71 

77 

= 0,483 g 



11 Uhr 30 Min. 

Wärmestich 



2 . 



Temp. 

40,2° 



4 * 

30 

71 

77 

40,8° 



9 n 



71 

39° 
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14. October 320 ccm Urin Ges-N = 0,596 g 

15. „ 200 n „ „ = 0,602 g 

16. „ 205 „ „ „ = 0,492 g 

Versuch IV. Hungerthier. Kaninchen 1650g. Hungert vom 30. Sept. ab. 

30. Sept. 60 ccm Urin Ges.-N = 0,382 g 

1. October 25 „ „ „ == 0,525 g 

2* 7) 28 „ n n — 0,51 g 

11 Uhr Temp. 38,5° Wärmestich 

2 „ „ 39,80 

4 „ „ 40° 

3. October 50 ccm Urin Ges.-N = 0,53 g 

11 Uhr Temp. 39,2° Zweiter Wärmestich 

1 „ 30 Min. „ 39,8® 

2 * 30 „ „ 39,8» 

4 „ 40,10 

4. October 26 ccm Urin Ges.-N = 0,984 g 

r» 1® n v n = 0,48 g 

In diesen Versuchen tritt, wie man sieht, unter dem Einflüsse der 
Hyperthermie eine sehr deutliche Vermehrung des Stickstoffzerfalles ein. 
Dieselbe beträgt in Versuch I etwa 40 pCt., in Versuch 11 30 pCt., in 
Versuch UI ca. 20 pCt. und in Versuch IV sogar fast 90 pCt. Sie ist 
also durchaus nicht unerheblich. Uebrigens können wir die Zunahme, 
die Schultze selbst findet, von 20 bezw. 15 pCt., auch nicht als so 
geringfügig ansehen, wie dieser Autor will. 

Dass diese Steigerung im Wesentlichen nur eine Folge der Hyper¬ 
thermie ist, glauben auch wir, schon aus dem Grunde, weil sie, wie 
Versuch 1 lehrt, bei länger andauernder Erhöhung der Eigenwärme an¬ 
fänglich gering ist und die letztere überdauert. Um zu erkennen, wie 
sie sich zu dem Verlaufe der Temperatursteigerung verhält, ob sie etwa 
während des Anstieges derselben besonders hoch ist, oder derselben 
vorausgeht, müsste man Stunden versuche machen. Indessen versprechen 
dieselben schon bei der Kleinheit der in Frage kommenden Eiweiss¬ 
mengen kaum einen Erfolg, ganz abgesehen davon, dess es durchaus 
nicht sicher ist, ob das abgeschmolzene Eiweiss während des Zeitraumes 
der Temperaturerhöhung auch mit derselben Regelmässigkeit perioden- 
weis ausgeschieden wird, wie bei gleichmässiger Ernährung und im 
Hungerzustande, und ob nicht zeitweise eine Zurückhaltung stattfindet, 
die sich erst innerhalb des Zeitraumes von 24 Stunden ausgleicht. 

Dass der erfolglose Wärmestich, d. h. ohne nachfolgende Steigerung 
der Temperatur, eine Aenderung des Wärmehaushaites nicht bewirkt, 
wie er ja auch in den Versuchen von Rolly den Eiweissumsatz unge- 
ändert liess, hat Schulze nachgewiesen. Bei dem erfolgreichen 
Stich findet Schulze eine Erhöhung der Wärmeproduction um etwa 20 
bis 30 pCt., das ist ungefähr so viel, wie die höchste Steigerung der 
Wärmeproduction im Fieber beträgt. Und dieselben Einwände, die wir 
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gegen die Bedeutung dieser Steigerung als alleinige oder hauptsächlichste 
Ursache der Temperaturerhöhung machen konnten, gelten auch hier. 

Wir können unsere Resultate in folgende Sätze zusammenfassen: 

1. Hungerthierc, die nur verhältnissmässig geringe Mengen von Gly¬ 
kogen noch besitzen, reagiren sowohl auf den Wärraestich als auch auf 
die bakterielle Infcction ebenso mit einer Erhöhung der Eigenwärme, 
wie Thiere, die durch Strychnininjectioncn völlig glykogenlrei gemacht sind. 

2. Die Erzeugung einer Temperatursteigerung im thierischen Or¬ 
ganismus ist nicht an den Glykogengehalt der Organe gebunden. 

3. Eine qualitative Verschiedenheit des verbrennenden Materiales 
ist bei den einzelnen Arten der Hyperthermie nicht erwiesen, auch bei 
der Temperatursteigerung nach Wärmestich findet ein Mehrzerfall von 
Eiweiss statt, ebenso wie bei der Erhöhung der Eigenwärme durch 
Wärmestauung und im eigentlichen Fieber. Die Differenzen sind nur 
quantitativer Natur. 

4. Der erhöhte Eiweisszerfall ist bei den genannten Zuständen sicher¬ 
lich nicht Ursache, sondern Folge der erhöhten Eigenwärme. 

5. Dass überhaupt ein Mehrverbrauch irgend eines Stoffes allein 
eine Hyperthermie hervorrufen sollte, ist durch die Untersuchungen 
von Hirsch und Rolly nicht besser begründet als durch die früheren 
Autoren und für das Glykogen jedenfalls mit Bestimmtheit abzulehnen. 
Bis jetzt liegt kein Grund vor, von dem von dem einen von uns 
(Senator) vor langen Jahren aufgestellten Satze abzugehen, dass die 
blosse Steigerung des Umsatzes die Ursache einer fieberhaften Temperatur¬ 
steigerung nicht sein kann. 
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III. 

Aus der II. medicinischen Universitätsklinik zu Berlin. 

Ueber die Beziehungen der Thymus zum Kalkstoff¬ 
wechsel. 

Von 

Stabsarzt Dr. Fr. Sinnhuber, 

Assistent der Klinik. 

Seit den vor 10—12 Jahren begonnenen anregenden experimentellen 
Arbeiten von v. Eiseisberg i^l), Hofmeister-Tübingen (2i, Uang- 
Itans (3), Bayon (4) u. A. mehr über die vegetativen Störungen im 
Wachsthum bei Thieren nach frühzeitiger Schilddrüsenexstirpation gilt es 
heute als feststehende Thatsache, dass bei fehlender oder exstirpirter 
Schilddrüse Wachsthumsstörungen und chronische Kachexie (bei Pflanz.sn- 
fressern) oder schwere acute, tödtliche Tetanie (Carnivoren) als Folge¬ 
erscheinungen auftreten. Die Wachsthumsstörung betrifft vor Allem die 
langen Röhrenknochen, wofür die Experimente Eiselsberg’s an Schafen 
und Ziegen klassische Beispiele liefern, und zeigt sich in ganz erheb¬ 
licher Verlangsamung der Fracturheilung nach Thyreoidektomien. Nach 
der wohl allgemein gültigen Auffassung ist diese Störung so zu erklären, 
dass die Schilddrüse giftige Substanzen neutralisirt bezw. Secrete ab¬ 
sondert, welche für den normalen Stoffwechsel nothwendig sind. Diesen 
Einfluss der Schilddrüse auf das Knochenwachsthum hat man auch in 
der Behandlung der Rhachitis therapeutisch zu verwerthen versucht und 
zwar war es Lanz (5), der als Erster dazu angeregt hat und Knöpfel- 
raacher (6) und Heubner (7), die die Schilddrüsenbehandlung der Rha¬ 
chitis in praxi zur Anwendung gebracht haben, freilich ohne einen gün¬ 
stigen Einfluss auf das Skeletsystem constatiren zu können. Jedoch 
verfolgte man den Gedanken, dass es sich bei der Rhachitis um eine 
Störung in der sogenannten inneren Secretion handele, weiter und wandte 
seine Aufmerksamkeit rnderen Organen zu, die im Dienste der inneren 
Secretion zu stehen schienen. Stoeltzner (8) fasste die Rhachitis auf 
Grund eingehender mikroskopisch-pathologischer Untersuchungen rhachi- 
tischer Knochen als eine Dvskrasie in Folge funetioneller Insufficienz der 
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Nebennieren auf und inaugurirte eine dementsprechende Therapie. Seine 
Erfolge an 71 Kindern der Universitäts-Poliklinik zu Berlin, die mit 
Nebennierensubstanz behandelt wurden, waren befriedigende. Das All¬ 
gemeinbefinden wurde günstig beeinflusst. Am auffallendsten wurden 
gebessert die Sehweisse, die Craniotabes, die Verzögerungen des Zahn- 
durehbruchs, des Sitzen-, Stehen- und Gehenlernens, die Empfindlich¬ 
keit gegen Berührung, die Unruhe und die abnorme vasomotorische Er¬ 
regbarkeit der Haut. Meist schwand oder besserte sich der eigentüm¬ 
liche Geruch des Urins der Rhachitischen nach Trimethylamin, worauf 
St. besonders aufmerksam macht. Die Weichheit des Thorax und die 
Kyphose der Lendenwirhelsäule wurden beseitigt. Der Einfluss der Be¬ 
handlung auf die Fontanelle, den Rosenkranz und die Epiphysen- 
schwellungen waren weniger augenfällig. Glottiskrampf und sonstige 
Symptome der Tetanie blieben unbeeinflusst. Hatte man auch allgemein 
auf die rein biologische Erforschung der Rhaehitis, wie sie Stoeltzner 
in seinen Arbeiten immer betont hat, die grösste Hoffnung gesetzt, so 
lehnten schon weitere Forscher, die ihn auf seinem Wege begleiteten, 
die Behandlung der Rhaehitis mit Nebennierensubstanz ab, so Netter (9), 
Kinner(lO), Langstein (11); Hönigsbcrger (DJ) giebt nur eine Besse¬ 
rung des Allgemeinbefindens zu, hat aber sonst keinen Einfluss gesehen, 
Fried mann (18) kennt den Werth der Behandlung an, hat aber seine 
Beobachtungen nur an Kindern der Privatpraxis gemacht, die gleichzeitig 
auch auf anderem Wege antirhachitisch behandelt wurden. Nach Er¬ 
scheinen dieser Veröffentlichungen hat Stoeltzner dann noch einmal 
den ganzen Stand der Frage kurz zusammengefasst. Er hält den oben 
genannten Arbeiten gegenüber daran fest, dass die Nebennierensubstanz 
die Rhaehitis günstig beeinflusse und stützt sich dabei sowohl auf seine 
klinischen Beobachtungen als auch auf seine histologischen Befunde. Die 
Differenz in den Resultaten erklärt St. durch die verschiedene Wirk¬ 
samkeit der verwendeten Tabletten und glaubt selbst, dass es nach den 
bisher vorliegenden Erfahrungen nicht aussichtsvoll sei, die Behandlung 
mit dem Merck\schcn Rhachitol fortzusetzen, sondern mit weiteren 
Untersuchungen zu warten, bis ein Nebennierenpräparat von sicherer und 
gleichmässiger Wirksamkeit vorliegt. 

Ich könnte noch mehrere Organe anführen, von deren Thätigkeit 
das Knochenwachsthum abhängig ist bezw. sein soll, ich erwähne nur 
die Ovarien und erinnere an die Osteomalacie bei Atrophie der Ovarien, 
ich erinnere an die Osteomalacie in Verbindung mit Morbus Basedowii 
[Koppen (18), Latzko (13a)|, ich erinnere an die experimentellen Unter¬ 
suchungen Sellheim's (13b) und Eöwv's 1 13ci, die nach Castrirung 
von Hähnen bezw. nach Verfüttcrung von Hodensubstanz an junge Ka¬ 
paunen bestimmte Veränderungen im Knochenbau auftreten sahen, er¬ 
innere an die Wachslhumsanomalien bei Eunuchen und bei jungen 
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Männern mit Hodenatrophie [Lannois «nd Pierre Roy (14)|, die sieh 
durch ein gesteigertes Längenwachsthum, das vorwiegend die Tibia und 
das Femur betrifft, charakterisiren, und zwar weil die normale Ossifiea- 
tion an den Epiphysenknorpeln ausbleibt. Ich will nur des Näheren 
auf ein Organ noch eingehen, dessen functioneller Ausfall Störungen im 
Knochenwachsthum ebenfalls nach Art der Rhachitischen hervorrufen soll. 
Dieses ist die Thymus. v. Mettenhcimer (15) hat auf Grund eines 
eingehenden Literaturstudiums, aus dem er die Thatsachen entnommen 
hatte, dass nach Entfernung der Thymus Störungen des gleichmässigen 
Wachsthums im Allgemeinen und des Knochenwachsthums im Speciellen 
zu Stande gekommen waren, Fütterungsversuche mit Thymus an dem an 
Rhachitis reichhaltigen Material der Poliklinik des Kinder-Hospitals zu 
Dresden vorgenommen. Zu sicheren Resultaten ist er aber bei seinen 
therapeutischen Versuchen nicht gekommen. Stoeltzner hat mit 
Lissauer (16) die Angaben v. Mettenhcimer’s nachgeprüft, sie fanden 
die Behandlung aber gänzlich unwirksam. Mendel (17) ist der IJebcr- 
zeugung, dass man mit frischer Kalbsthymus oder mit Thymustabletlen 
gute Erfolge erzielen könne, wenn man sie in genügender Dosis und 
Monate lang fort giebt. Sehr blendend scheinen Mendel’s Erfolge 
nach den kurzen Andeutungen, die er macht, jedoch nicht gewesen zu 
sein. Wohl fast gleichzeitig mit diesen Autoren hat sich Basch (18) 
mit der Physiologie der Thymus experimentell beschäftigt. Er fand bei 
Thieren, denen die Thymusdrüse exstirpirt bezw. functionell ausgeschaltcf 
war, eine Veränderung des Stoffwechsels und eine Abweichung des 
Knochenwachsthums. So war namentlich der Kalkstoffwechsel gestört: 
ein operirtes junges Thier schied im Harn ganz bedeutend mehr, das 
Doppelte bis Fünffache an Kalksalzen aus, als ein Controllthier. Der 
Verlust an Kalksalzcn sei jedenfalls auf die Ursache des verminderten 
Ossificationsvermögens, wie es bei den Versuchen zu Tage trat, zurück¬ 
zuführen. B. hatte nämlich bei operirten und nicht operirten Thieren 
Fracturen an den langen Röhrenknochen angelegt und deren Heilungs¬ 
verlauf beobachtet. Nicht nur die anatomische Beschaffenheit des 
Knochens, sondern auch die Reaction auf die Fractur war verschieden. 
Beim operirten Thier war die Neigung zur Heilung unter Callusbildung 
an der Fracturstellc eine viel geringere als beim nicht operirten; beim 
operirten Thier zeigte sich ferner eine grössere Weichheit des Knochens, 
so dass mar. die Wahl der Fracturstellc nicht so in der Gewalt hatte, 
wie beim Controlthier. Je kürzere Zeit übrigens nach Exstirpation der 
Thymus die Fractur erzeugt wurde, um so grösser war noch die Neigung 
zur Callusbildung, was späterhin nicht mehr der Fall war. Dieses sei 
jedenfalls daraus zu erklären, dass in der ersten Zeit nach Wegnahme 
der Thymus noch ein gewisser Vorrath der von der Drüse gebildeten 
Reizstoffe im Blute kreise und erst nach längerer Zeit eine Verarmung 
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des Körpers an solchen Stoffen aufträte, die sich eben dadurch kund¬ 
gäbe, dass eine deutliche Störung in der Ossification zum Ausdruck 
komme. Jedenfalls war bei den Versuchen B.’s ein Zurückbleiben der 
Knochenbildung nach Exstirpation der Thymus nicht zu verkennen. Es 
schien ihm daher verführerisch, aus dieser Erscheinung auf eine günstige 
Beeinflussung der Rhachitis durch Ycrfütterung von Thymustabletten 
schliessen zu können. 

Bekanntlich haben auch sonstige zur Stütze der Theorie, dass die 
Rhachitis auf vermehrter Kalkausscheidung beruhe, unternommene 
Bestimmungen der Kalkausscheidungen bei rhachitischen Kindern kein 
eindeutiges Resultat gegeben. Wenn ich von älteren Untersuchungen 
absehe, kann ich hier den Belgier Oechsner de Coninck (19) 
erwähnen, der nur in einem Theil seiner Fälle den Verlust an 
Harnkalk beträchtlich fand, während er bei anderen Kindern normale 
oder der Norm nahestehende Werthe feststellte. Ferner haben Ba- 
ginskv (20), Rüdel (21), Seemann (22) den Kalkgehalt des Harns 
rhachitischer Kinder vollkommen normal gefunden, während letzterer 
einen höheren Gehalt der Fäces an Kalksalzen nachwies. Kleeinsky 
und Fetersen (23) behaupten im Gegensatz dazu, dass der Kalk im 
Darm der Rhachitiker wenig oder garnicht ausgenutzt werde. Diese 
offenbaren Widersprüche suchte Babeau (24) durch seiue Untersuchungen 
zu klären, indem er den Nachweis führte, dass bei Rhachitis zweierlei 
Fälle möglich seien, nämlich übermässige Kalkausscheidungen im Harn 
mit Desassimilirung des Kalkes im Knochen und zweitens übermässige 
Ausscheidung von Kalk durch die Fäces correspondirend mit mangel¬ 
hafter Absorption der Kalksalze aus der Nahrung. Im letzteren Fall 
kann die Kalkmenge im Harn normal oder auch subnormal sein und 
die Divergenzen in den Angaben der einzelnen Autoren erscheinen auf 
diese Weise begreiflich. Ganz allgemein betrachtet, kann die Ursache 
der rhachitischen Knochenbildung als vegetative Störung jedenfalls auch 
darin gelegen sein, dass bei normalen Kalkvorräthen des Gesammtorga- 
nismus und bei normaler Gesarnmt-, Ein- und Ausgabe in dem Körper 
einfach die Absorption von circulirender Substanz in die organische 
Knochengrundsubstanz gestört ist. 

Ich habe es mir daher in den folgenden Versuchen zur Aufgabe 
gemacht, die Gesammtsumme der täglichen Kalkausscheidungen an 
thymektomirten Hunden zu bestimmen. Die Versuche sind in der Weise 
angeordnet, dass ich von 3 sechs Wochen alten Hunden eines Wurfes 
bei einem die Thymus entfernte, bei einem andern die herausgenommene 
Thymus in das Peritoneum einnähte und einen dritten Hund als Control¬ 
thier behielt. Der erste Versuch ist ein Vorversuch, um zunächst zu 
wissen, wieviel CaO jeder der 3 Hunde normaliter ausscheidet. Den 
Kalk im Urin habe ich nach Huppert (25) durch Wägen bestimmt. 
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also aus der essigsauren Auflösung des phosphorsauren Kalkes durch 
oxalsaures Ammon den Kalk als oxalsauren gefällt, den oxalsauren Kalk 
durch Glühen in kohlensauren und zuletzt in Actzkalk übergeführt. Den 
Koth veraschte ich nach der Neumann’schen (26) Methode. Die er¬ 
haltene Lösung wurde mit Ammoniak übersättigt, mit Essigsäure auge¬ 
säuert und mit Ammoniumoxalat ausgefällt und dann durch Wägen wie 
im Harn bestimmt. Es muss hier angemerkt werden, dass man während 
der Versuchsperioden I —V ein genaues Ergebniss nicht übersehen konnte, 
da die Kalkbestimmungen im Koth, welche über einen grossen Thcil der 
Kalkausscheidung Aufschluss geben sollten, vielfach wegen der langen 
Dauer des Trocknens etc. erst nachträglich fertig wurden. Da infolge 
von Diarrhoen der Urin oft mit Koth vermischt war, habe ich auch 
öfters den Urin veraschen und den Kalk darin, wie im Kolh, bestimmen 
müssen. Es erklärt sich daraus auch, dass die Kalkmengen im Koth 
und Urin sich nicht immer voneinander trennen Hessen. Ich habe dem¬ 
nach auch auf die Trennung keinen grösseren Werth gelegt, zumal 
Rudel schon nachgewiesen hat, dass die Schnelligkeit der Darmperistaltik 
Einfluss auf die Kalkausschcidung im Harn ausübt: Darreichung von 
Opium war von promptem vorübergehendem Ansteigen des Harnkalkes 
gefolgt, Darreichung von Rieinusöl (mit Durchfall) von vorübergehendem 
Abfall desselben. Das, was Riidel experimentell gefunden hat, hat sich 
bei meinen Versuchen (III b) einmal auf natürlichem Wege ergeben: Der 
Hund hatte in 3 Tagen keinen Koth, die Kalkmcnge im Urin war da¬ 
gegen gleich der Summe der im Urin -f- Koth ausgcschiedencn Menge. 


I. Versuchsperiode. 

Die Hunde hatten 5 Tage lang 200,0 g Fleisch und 250,0 ccm Milch erhalten 
und immer au (gefressen. Die Milch enthielt im Mittel einer dreimaligen Bestimmung 
0,1858pCt. Kalk |naeh König(27) enthält ein Liter Vollmilch 1,98g Kalk), das Fleisch 
0,012pCt. [nach König0,01—0,07pC't., nach den Zusammenstellungen Lehmann’s, 
citirt nach Heiss (28) 0,02— 0,03pCt.]. Die Zufuhr an Kalk betrug demnach pro Tag 
während der ganzen Zeit der Versuche 0,4885 g. Rechnet man den Gehalt des 
Fleisches an N zu 3,3 pCt. (König) und der Milch zu 0,64 pCt. (Voit), so botrug 
die tägliche N-Zufuhr 8,2 g. StickstofTgleichgewicht bei den wachsenden Thieren 
herbeizuführen, strebte ich gar nicht an. Die Ausscheidung betrug in allen Versuchs¬ 
perioden, mit Ausnahme der dritten, etwa 7 g N pro die. 

Zu Beginn des ersten Versuches wog: 

Hund 1 3,125 kg 

Hund 11 . . . 2,725 kg 

Hund Hl . . . 2,810 kg. 

Am Schluss der 12 Tage umfassenden ersten Versuchsperiode wog: 

Hund I 3,830 kg 

Hund II . . . 3,360 kg 

Hund 111 . . . :*.,000 kg. 
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Es hatte demnach zugenommen: 

Hund I . . . 705,0 g 

Hund II . . . 635,0 g 

Hundlil . . . 190,0 g. 

Die Kalkbestimmungen erfolgten aus den von 3 zu 3 Tagen gesammelten Koth¬ 
und Urinportionen, lieber die Mengenverhältnisse der Koth-, Urin und N-Aussohei- 
dung giebt nachstehende Tabelle Aufschluss, wobei zu bemerken ist, dass der Koth 
zuerst auf dem Wasserbade getrocknet, dann gemahlen und darauf bis zur Gewichts- 
constanz im Trockenschrank weitergetrocknet worden ist. Bei den zahlreichen Por¬ 
tionen des zu trocknenden Kothes habe ich auch versuchsweise die Poda'sehe (29) 
Methode angewandt, habe aber besondere Vortheile, die in dem schnelleren Trocken¬ 
werden bestehen sollen, nicht gefunden. Da die Urinmengen keine grossen Unter¬ 
schiede boten, wurden sie meist, um für die Kalkausscheidungen leichter vergleich¬ 
bare Werthe zu erhalten, bis zu einer bestimmten Menge mit Aquadestillata aufgefüllt. 
In den ersten Versuchen sind die N-Ausscheidungen noch nicht berücksichtigt worden. 


Menge der Ausscheidungen in je 3 Tagen in Versuch: 
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b 

Koth Urin X 

c 

X 

Koth Urin a im Koth 

ß im Urin 

Koth Urin 

d 

X 

u im Koth 
ß im Urin 

1 
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1 
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i 
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HI 
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i 
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1 
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*; Anm. Die Zahlen fiir N sind in diesen und allen folgendenVersuchen Mittelwerthe aus 2 Bestimmungen. 


Diesen Entleerungen stehen die folgenden CaO-Ausscheidungen 
gegenüber, wobei immer das Ergebniss einer Bestimmung und einer 
Controlbestimmung angegeben ist. 
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> 

Hund I 

Hund 11 

Koth Urin 

Hund III 

Koth Irin 

i 

Koth 1 
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0,0774 
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0,1114 
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0.0762 

— 

— 

— 

a < 
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f 

Sa. in 3Tagen 
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pro Tag 
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0,0654 



0,0820 0.0239 
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0,0655 

1,1131 
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(60827 0,0236 

0.0721 

0,0661 

0.1162 | 

0,1228 

/ 

Sa. in 3Tagen 
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0.0497 
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- 

Hund 1 

Hund 11 

Hund III 

z> 

> 

! 

j Koth 

Urin 

Koth j Urin 

Koth 

Urin 



0,0459 

0,0800 

0.0422 | 0,0575 

0.1338 

0,0639 

[ 


0,0450 

0,0276 

0,0452 ! 0.0639 


0,0633 

c 1 

Mittel 

0.0455 

0,0288 

0,0437 | 0,0607 


0,0633 

1 

Sa. in 3 Tagen 

0.0748 

0,1044 

0,1974 


pro Tag 

0,0248 

0,0348 

0,0658 



0,0029 

0,0258 

0,0263 0,0243 



j 


— 

0,0258 

0,0292 0,0240 



■I 

Mittel 

0,0029 

0,0258 

0,0278 ! 0.0242 

krank 

1 

Sa. in 3 Tagen 

0,0887 

0,0520 




pro Tag ! 

0,0296 

0.0173 



M ittel pro Tagi 
während des gan-J 
zen Versuches! 

0,0318 

0,0350 

0,0703 







Die Durchschnittszahlen der täglichen CaO-Ausscheidungen bei 
Hund I und II weichen unerheblich von einander ab, jedenfalls liegen 
diese Differenzen in physiologischen und individuellen Grenzen. Hund UI 
hat fast doppelt soviel ausgeschieden. Offenbar bekam aber diesem Thier 
das Eingesperrtsein nicht, denn während es vorher munter, gefrässig und 
glatthaarig war, wurde schon zum Schluss der zweiten Woche, also bei 
Unterversuch b sein Haar struppig und seine Fressgier liess sichtlich 
nach. Dann trat Diarrhoe ein, der Hund verweigerte das Futter, so dass 
ich im Versuch d von den CaO-Bestimmungen absehen musste. An 
einem der letzten Tage machte er einen derartig kranken Eindruck, dass 
ich nicht glaubte, ihn am Leben erhalten zu können. Für die weitere 
Durchführung des Versuches wäre es natürlich vorthcilhafter gewesen, 
wenn die CaO-Ausscheidung der 3 Hunde im Vorversuch gleichmässiger 
ausgefallen wären. Da mir aber von diesem Wurf weitere Hunde nicht 
mehr zur Verfügung standen, so benutzte ich Hund III für die folgenden 
Versuche als Controlthier in der Voraussetzung, dass mir gerade diese 
Verwendung auch des 3. Hundes die Aussicht bieten würde, den Einfluss 
der Thymusexstirpation mit dem der Magen- und Darmkrankheiten zu 
vergleichen. 

Auffällig könnte in der Tabelle auch noch die höhere CaO-Aus- 
scheidung in den beiden ersten Unterabtheilungen der ersten Versuchs¬ 
periode sein, denen im 3. und 4. Unterversuch ein deutlicher Rückgang 
folgte; wahrscheinlich hängt dies aber auch mit der veränderten Lebens¬ 
weise der Hunde zusammen, die sich, besonders in den ersten Lebens- 
mouaten, bekanntlich schwer dem Käfigleben anpassen. 

Wie verhält sich nun die Menge des ausgeschiedenen Kalkes bei 
meinen Thieren zu derjenigen früherer Forscher? Ein von H eiss (28) unter- 
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suchtes l x / 2 jähriges ausgewachsenes Wachtelhündchen, dessen Körper¬ 
gewicht während der Versuchsdauer im Mittel 4.3 kg betrug, schied in 
308 Tagen im Koth -}- Urin 13,72 g im Kalk aus, also pro Tag 0,0445, 
demnach pro Kilogramm Körpergewicht 0,0103. Meine 3 Hunde schieden 
pro Tag und Kilogramm Körpergewicht 0,0100 bezw. 0,0117 upd 0,0242 g 
CaO aus. Dies sind also für Hund I und Hund II zu den von Heiss 
gefundenen Zahlen sehr gut stimmende Werthe. Freilich besteht zwischen 
meinen Versuchen und denen von Heiss ein wesentlicher Unterschied 
darin, dass Heiss die Ausscheidungen eines erwachsenen Hundes kleiner 
Rasse bestimmte, während sich meine Versuche auf wachsende Hunde 
und zwar einer mittelgrossen Rasse beziehen. Die Nahrung des Heiss- 
schen Hundes bestand nur aus Fleisch und Fett, also aus einer im 
Ganzen kalkarmen Nahrung. Ihm sind während der ganzen Versuchs¬ 
dauer 13,77 g Kalk zugeführt worden, seine Ausscheidungen betrogen 
13,72 g. Er befand sich also im Ca-Gleichgewicht. Im ganzen Körper 
des Thieres wurden 126,7 g Kalk nachgewiesen, davon entfielen 126,2 
auf die Knochen. Es wurden demnach 0,03 pCt. des im Körper vor¬ 
handenen Kalkes täglich in der Nahrung zugefübrt und der Körper eben 
auf seinem Kalkbestande erhalten. Meine Hunde befanden sich im 
Wachsthum, mussten daher kalkreichere Nahrung erhalten, es wird des¬ 
halb noch die Frage zu beantworten sein, welches das Kalkbedürfniss 
eines wachsenden Hundes und zwar mittlerer Rasse ist? Voit(3ü) 
giebt das tägliche Kalkbedürfniss eines jungen 1,5—2,8 kg schweren 
Hundes kleiner Rasse auf 0,128 g CaO an, das eines 3,2—4,5 schweren 
Hundes grosser Rasse auf 0,769 an. Meine Hunde I und n, die ein 
Kilogewicht von 2,7—3,8 besessen haben, setzten pro Tag 0,4577 bezw. 
0,4545 g CaO an. Wenn auch bei den verschiedenen Hunderassen das 
Kalkbedürfniss ein sehr verschiedenes sein wird, so glaube ich doch, 
dass sich meine Zahlen zu denen Voit’s sehr gut in Vergleich setzen 
lassen. 

Was den Procentsatz der Ausscheidungen betrifft, so haben die 
Hunde etwa 6—8 pCt. des zugeführten CaO ausgeschieden, also mehr 
als 90 pCt. angesetzt. 

11. Versuchsperiode. 

Nachdem ich an 2 Hunden desselben Wurfes mir die Technik der Thymus¬ 
entfernung angeeignet und durch die angeschlossene Section mich von der vollstän¬ 
digen Entfernung derselben überzeugt hatte, ging ich an die eigentlichen Versuche. 
Ich exstirpirte einem Hunde (I) die Thymus. Die Operation ist sehr einfach auszu¬ 
führen. Der Schnitt beginnt in der Medianlinie oberhalb der Drosselgrube und reicht 
herunter bis zum Ansatz des dritten Rippenknorpels an das Sternum. Man dringt 
von der Drosselgrube aus in die Tiefe und spaltet das Brustbein am Besien genau in 
der Medianlinie, die Schnittränder des Brustbeins werden durch einen Assistenten 
etwas auseinander gehalten. Man sieht dann den oberen Theil der Thymus — der 
untere reicht mit 2 Lappen auf die vordere und hintere Fläche des Herzens herab —, 
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erfasst den sichtbaren Theil mit der Pincette und kann nun durch Nachfassen mit 
einer anderen Pincette die ganze Thymus entwickeln und herausziehen. Ein etwa 
entstehender einseitiger oder auch doppelseitiger Pneumothorax schadet dem Thier 
nichts. Die eintretende Dyspnoe kann man durch vorübergehendes Verstopfen des 
Schnittes mit sterilen Tampons in wenigen Minuten heben. Die Operation lässt sich 
überhaupt so schnell ausführen, dass sie einschliesslich der Knochennaht und Naht 
kaum mehr als 5 Minuten in Anspruch nimmt. 

Einem andern Hund (II) exstirpirte ich ebenfalls die Thymus, legte sie in ste¬ 
rile, warme physiologische Kochsalzlösung und nähte sie dann in das Peritoneum ein. 
Bemerken will ich noch, dass sie in der Kochsalzlösung unterging, demnach also nach 
Dwornitschenko (30a) reich an lymphadenoidem Gewebe war im Gegensatz zu 
den älteren, reichlich mit Fetteinlagerung versehenen bereits atrophischen Organen, 
die auf dem Wasser schwimmen. Leider habe ich es verabsäumt, die Drüse zu 
messen oder zu wägen. Sie ist jedenfalls ein beträchtliches Gebilde, von dem auch 
die laienhafte Betrachtung es als selbstverständlich bezeichnen könnte, dass sie eine 
Function hat. Inwieweit aber andere Organe dafür vicariirend eintreten können, ent¬ 
zieht sich ja völlig unserer Kenntniss: Carbo ne (31) hat in seinen Experi¬ 
menten gefunden, dass die Thymus kein für das Leben des Thieres unentbehrliches 
Organ ist. Auch Gluck (32) giebt an, dass er wiederholt bei Kaninchen und Hunden 
die Thymus ohne Störung im Befinden der Thiere entfernt habe. Vielleicht ist es die 
Milz, die den Functionsausfall ersetzt, denn nach Friedleben (33), dem wir wohl 
das genaueste Studium der Physiologie der Thymus verdanken, ist das Wachs- 
tbum der Milz um so grösser, je geringer mit zunehmenden Jahren dasjenige der 
Thymus wird. 

Hund HI, der am Schlüsse des vorigen Versuches an Diarrhoe litt und den an¬ 
deren gegenüber aussah, als ob er in der Entwickelung zurückgeblieben wäre, behielt 
ich als Controlthier. 

Die operirten Thiere waren munter und blieben es auch, so dass ich vom Morgen 
des 6. Tages die Bestimmung der Kalkausscheidungen begann. Die zweite Ver¬ 
suchsperiode besteht wiederum aus 3 Unterversuchen, deren jeder 3 Tage umfasste, 
so dass ich in Summa die Ausscheidungen von 9 Tagen bestimmt habe. Die ganze 
Versuchsperiode reicht bis zum einschliesslich 14. Tag post exstirpationem. Die 
Thiere hatten im Laufe des Versuchs 280,0, 230,0 und 330,0 g zugenommen. 

Ihre Ausscheidungen werden durch folgende Tabellen wiedergegeben. 


A. Kotli, Urin, N. 


o 

r O 

a 

« 

Versuch a 

Versuch b 

Versuch c 

N 

Koth Urin! a im Koth 
ß im Urin 

Koth 

N 

Urin a im Koth 
ft im Urin 

N 

Koth lurinl a im Koth 

1 ft im Urin 

I 

1 ; 

1,7438 810 a == 0,1287 

0 

1 i 

900 « — 

[ 

3,517o! 810 « = 0,3728 


i ß = 23,8757 


ß = 22,2820 

ß — 19,2553 


24,0044 



19.6281 

i 7 

II 

7,1192 ! 810 , a 0,6425 

4,2116 

900 a — 0.4578 

4.4036' 810 ; « 0.4088 


! ß — 24,4944 


ß - 22.8312 

3 = 22,3625 


25,0369 


23.2890 

22,7713 

111 

2,75401810 1« 0.2590 

3,6244 

810 « —- 0,3164 

2,8110 810 « ^ 0,3432 


ft - 18.3805 


! ft - 20,6161 

fl ------ 19,6636 


18,6395 


20,9325 

20,0068 
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B. CaO-Ausscheidung. 


73 


Hund I 


Hund II 

Hund III 

ri 

. V 
>- 


I 

Koth | 

Irin 

l 

Koth 

Urin 

Koth j Urin 

\ 


0,0162 

0,0181 

0,0517 

1 0,0614 

1 

0,0258 i 
0,0223 i 

0,0874 

0,0896 

1 

0,0402 | 0,0693 
0,0396 0,0673 

a i 

Mittel 

! 0,0172 

| 0,056G 

0,0242 

0,0885 

0,0399 0,0683 

I 

Sa. in 3 Tagen 
pro Tag 

0,0738 

0,0246 

0,1127 

0,0376 

0,1082 

0,0361 

( 


1 0 

: 0,0476 
0,0464 

0,0202 i 
0,0226 

0,0512 

0,0614 

0,0051 j 0,1863 
0,0062 ; - 

b ] 

Mittel 


j (X0470 

0,0214 1 

0,0563 

0,0057 

' 

Sa in 3 Tagen 
pro Tag 

0,0470 

0,0157 

0,0777 . 

0,0259 

0,1920 

0,0640 

\ 


0,0753 

0,0739 

0,0539 

0,0511 

0,0123 i 
0,0145 

0,0473 

0,0468 

0,0389 : 0,0762 
0,0383 ! 0,0793 

C ' 

/ 

Mittel 

0,0746 

0,0525 

0,0134 

0,0471 

0,0386 0.0778 

Sa. in 3 Tagen 
pro Tag 

0,1271 

0,0424 

0,0605 

0,0202 

0,1164 

0,0388 

Mittel pro Tagt 
während des gan-J 
zen Versuches) 

0,0276 

0,0279 

0,0463 


Bei Betrachtung der CaO-Ausscheidung fällt hei Hund 1 in Versuch b 
die niedrige Zahl auf, sie erklärt sich jedoch dadurch, dass der Hund 
während des ganzen Versuches keinen Koth gehabt hat. Die im vorigen 
Versuch bei Hund III gefundenen Zahlen sind zurückgegangen und nähern 
sich den bei den beiden anderen Thieren beobachteten. 

Die N-Ausscheidung hat im Vergleich zu der letzten Bestimmung 
in der vorigen Versuchsperiode auffallend zugenommen, übersteigt bei 
Hund II sogar theilweisc die Einfuhr. Im Laufe des Versuches geht 
sie stetig zurück und erhält am Schluss wieder die*alten Werthe. Bei 
Hund III, dessen Diarrhoe zum Stillstand gekommen war, ist die N- 
Ausscheidung am niedrigsten, seine Gewichtszunahme in diesem Versuch 
grösser, als bei den beiden andern Thieren. Trotzdem ist sein Aussehen 
nicht so günstig wie das der andern, er ist nicht so lebhaft, das Haar 
ist weniger glatt. 

Das wichtigste Resultat im ganzen Versuch ist die, wenn auch nicht 
erhebliche, so doch constatirbare Verminderung der CaO-Ausscheidung 
beider thymektomirten Thierc gleich nach der Operation. Bei Hund I 
sinkt die tägliche Ausscheidung von 0,0318 auf 0,0276, also um 4,2 mg. 
Bei Hund II von 0,0350 auf 0,0279, also um 7,1 mg. Wenn auch 
diesen Differenzen keine besondere Bedeutung beizulegen sein wird, so 
sprechen sic doch mit Entschiedenheit dafür, dass die Entfernung der 
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Thymus unmittelbar keine Vermehrung der CaO-Ausscheidung nach sich 
zieht. Bemerken will ich hier, dass die Resultate bei Hund H nur in 
demselben Sinne zu verwerthen sind, wie bei Hund I, da ich bei der 
späteren Obduction des Hundes in der Bauchhöhle nichts mehr von der 
Thymus habe auffinden können, dieselbe also resorbirt worden ist. 
Basch hatte diese Beobachtung an Thymusdrüsen gemacht, die er in 
Hautsäcke implantirt hatte, während die im Abdomen versenkten Thymus¬ 
drüsen mit dem Omentum rasch Verwachsungen eingingen und für eine 
Zeit die Function des aus dem Mittelfellraum entfernten Organs über¬ 
nahmen. 


HI. Versuchsperiode. 

Der folgende Versuch entspricht in seiner Anlage den beiden ersten. Er hat 
den Zweck des Nachweises, ob Thymus- und Schilddrüse hinsichtlich der Kalk¬ 
ausscheidung in wechselseitiger Beziehung zu einander ständen, bezw. welchen Ein¬ 
fluss die Verfütterung von Thymustabletten auf die CaO-Ausscheidung unter den bei 
den 3 Hunden gegebenen Bedingungen hätte. Umgekehrt will man günstige Einflüsse 
von Thymusfütterung auf die Basedowsche Krankheit beobachtet haben (Henton 
White (34), Rushton Parker) (35). Es wäre also a priori die Annahme wenigstens 
nicht völlig von der Hand zu weisen gewesen, dass Thymektomie und Thyreoidfütterung 
in einem Wechselverhältniss stehen. Jedenfalls konnte durch die Thyreoidfütterung 
gezeigt werden, ob die Hunde auf Stoffe, welche eine erhöhte CaO-Ausscheidung 
hervorrufen, überhaupt reagiren. 

Zwischen Versuchsperiode II und IH liegt ein Zeitraum von 5 Tagen. Hund 111 
hat sich erholt, er sieht jetzt munter aus, frisst gut. Die Thyreoidgaben sind in Ver¬ 
such a gering, sie betragen 3 mal täglich 0,1 (genau 0,097) in Versuch b 3 mal täg¬ 
lich 0,3 und in Versuche 3 mal täglich 0,4 der Wellcome & Co. ’ sehen Tabletten. 
Hund I und III haben während des Versuches an Körpergewicht abgenommen und 
zwar um 10,0 bezw. um 45,0. Hund II hat 185,0 zugenommen. 

Die Resultate des Versuches werden durch folgende Tabelle wiedergegeben. 


A. Koth, Urin. N-Aussch eidung. 




Versuch a ^ 

Versuch b 


Versuch c 

Hund No. 

Koth 

Urin 

N 

a im Koth 
ß im Urin 

! 

i 

Koth jUrin 

i 

N 

a im Koth 
ß im Urin 

Koth 

Urin 

N 

a im Koth 
ß im Urin 

1 

1,1778 

930 

a — 

ß = 21,9257 

i 

0 j 980 

1 

a — 0, 

ß = 22,5000 

5,4366 

930 

a = 0,3666 
ß = 25,0244 
25,3910 

11 

2,9540 

900 

a — 0,5128 
ß = 19,5340 
20,0468 

5.2940' 810 : 

a = 0,7709 
ß =- 20,3434 
21 A 143 

6,4534 

1 

900 

« = 0,3923 
ß = 25,5796 
25,9719 

III 

4,4130 810 

! 

! 

<r = 0,4144 
8 = 18,1314 
18.5458 

3,00061 810 : 

a - 0.4062 
ß = 21,8862 
22.2924 

3,4882i 

810 

« = 0,4183 
ß = 25,3604 
25,7787 
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B. CaO-Ausscheidung. 


'o 

Hund 1 

Hund 11 

Hund III 

CO 

3 

> 

! 

1 

Koth Urin 

i 

KotJi 

Urin 

Koth 

Urin 



1 | 

0,0339 i 0,0462 

0,0098 

0,0503 

0,0102 

I 

; 0,0591 

( 


0,0317 ; 0,0486 

0,0110 1 

1 0,0587 

0,0102 

0,0567 

a 1 

Mittel 

0,0328 j 0,0474 

0,0104 | 

| 0,0545 

0,0102 

i 0,0579 


Sa. in 3 Tagen 

0,0802 

0,0649 

0,0681 

\ 

pro Tag 

0,0267 

0,0216 

0,0227 



0 ; 0,0853 

0,0512 

0,0381 

0,0386 

0,1134 

( 


— 0,0830 

0,0528 

0,0365 

0,0396 

0,1175 

b | 

Mittel 

i 0.0842 

0,0520 

0,0373 

0,0391 

0,1155 


Sa. in 3 Tagen 

0,0842 

0,0898 

0,1546 


pro Tag 

0,0281 

0,0299 

0,0515 



0,1334 i 0,0506 

0,0582 

0,0765 

0,0173 1 

0,1863 

l 


0.1366 0,0506 

0,0592 

0.0782 

0,0173 ' 

0,1993 

c \ 

Mittel 

0,1350 I 0,0506 

0,0587 

0,0774 

0,0173 | 

0,1928 


Sa. in 3 Tagen 

0,1856 

0,1361 

0,2101 


pro Tag 

0,0619 

0,0454 

0,0700 

Mittel pro Tagl 






während desgan-) 

0,038» 

0,0323 

0,0481 

zen Versuches) 


1 




Nachdem sich der Gesundheitszustand des Hundes III gebessert 
hat, ist zu Beginn des Versuches die Kalkausscheidung bei allen 3 Hunden 
ziemlich gleich und hält sich in den Grenzen der bei Versuch I ge¬ 
fundenen Werthe. Die geringere Ausscheidung bei Hund II findet wohl 
in der geringen Kothmenge (Versuch a) ihre Erklärung. Es haben also 
kleine Gaben von Thyreodin keinen Einfluss auf die CaO-Ausscheidung, 
anders steht es jedoch mit grösseren. Mit steigender Dosis steigen auch 
die Zahlen für CaO und erreichen schliesslich in Versuch c Werthe, 
welche die Anfangszahlen um das Doppelte und Dreifache übersteigen. 
Freilich waren die Gaben auch gross, und zum Schluss des Versuches 
haben alle 3 Hunde Diarrhoe, Hund III Diarrhoe mit schleimig-blutigem 
Koth. Die Hunde sind aber munter. Interessant ist noch die ebenfalls 
ansteigende N-Ausscheidung. Sie übersteigt bei sämratlichen Thieren in 
Versuch c die Einfuhr und zwar um 0,7 bis 1,3 g, = 20,58 bis 37,22 g 
Muskelsubstanz. Dementsprechend verhält sich auch am Schluss des 
Versuches, wie erwähnt, das Kilogewicht. 

IV. Versuchsperiode. 

In dem nun folgenden Versuch, dessen Anordnung ebenfalls den vorigen ent¬ 
spricht, habe ich den Hunden, von denen wenigstens zwei (I und II) von der Thyreoid- 
fütterung völlig erholt waren, statt 200,0 Fleisch die gleiche Menge Kalbsthymus in 
Substanz gegeben. Der Kalkgehalt derselben betrug im Mittel einer dreimaligen Be- 

ZeiUchr. f. klio. Medicin. 64. Bd. H. 1 u. 2. a 
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Stimmung 0,03 pCt., so dass die Thiere jetzt etwas ipehr Kalk, in Summa 0,5245 pro 
Tag erhalten. Der ganze Versuch war mehr ein Controlversuch, um, falls Störungen 
in der CaO-Ausscheidung eingetreten wären, jetzt auf dem umgekehrten Wege zu con- 
statiren, ob diese Störungen durch Thymussubstanz ausgeglichen würden. Zwischen 
Versuch III und IV liogen wieder 5 Tage dazwischen. Die Hunde hatten am Ende 
des ebenfalls 9 tägigen Versuchs 550,0675,0 und 365,0 zugenommen. 


A. Koth-, Urin- und N-Ausscheidungen. 



Versuch a 

Versuch b 

Versuch c 

o 

55 



N 

! ! n 



N 

a 

Koth 

Irin 

a im Koth 

Koth Urin a im Koth 

Koth 

Urin 

a im Koth 

p 

S 



ß im Urin 

j | ß im Urin 



ß im Urin 

I 

i 

3,3906 900 

* — 0,2359 

3,5482 900 « — 0,2314 

i 

2,2262; S10 

« = 0,1670 




ft = 19,4532 

ß = 19,0512 



ß = 21,4778 




19,6891 

| ( 19,2826 



21,6448 

II 

7,1584 

810 

i « — 0,5926 

3,9846 810 0,5048 

5,6480 

900 

a = 0,4570 




\ß - 17,2136 

! ß -- 17,3729 



ß = 19,2042 




17,8062 

17,8777 



19,6612 

III 

5,5926 

810 

a - 0,5124 

5,8890 810 « — 0,5316 

5,4916! 810 

a = 0,4873 




ß ^ 20,1264 

‘ ß - 20,8656 



ß --= 21,7274 




20,6388 

21,8972 



22,2147 


B. CaO-Ausscheidungen. 


jC 

o 


Hund t 


Hund II 

Hund III 

I 

o 

> 


Koth 

Urin 

Koth 

Urin 

Koth 

Urin 

, 


0,0275 

0.0248 

0,0594 

0.0630 

0,0600 

0,0618 

0,0317 

0,0287 

0,0899 

0,0928 

0,0589 

0.0601 

a ( 

Mittel 

0,0262 

0,0617 

0,0609 

0,0302 

0,0914 

0,0595 

< 

Sa. in 3 Tagen 
pro Tag 

0,0879 

0,0293 

0,0911 

0,0304 

0,1509 

0,0503 



0,0445 

0,0427 

0,0316 

0,0323 

0,0460 

0,0438 

0,0527 

0.0494 

0,0955 

0,0988 

0,1493 

0.1439 

b | 

Mittel 

0,0436 

0,0320 

0,0449 

0,0511 

0,0972 

0,1466 

t 

Sa. in 3 Tagen 
pro Tag 

0,0756 

0,0252 

0,0960 

0,0320 

0,2438 

0,0813 

( 


0,0349 

0,0415 

0,0454 

0,0497 

0,0453 

0,0528 

0,0507 

0,0424 

0,2119 

0,2064 

c < 

Mittel 


0,0435 

0,0475 

0,0518 


0,2092 

1 

Sa. in 3 Tagen 
pro Tag 

0,0784 

0,0261 

0,0993 

0,0331 

0,3516 

0,1172 

Mittel pro Tagl 
während des gan-J 
zcn Versuches! 

0,0269 

0,0318 

0,082» 


Hund I und 11 sind sich auch während des ganzen Versuchs mit 
Thymusfütterung in ihren CaO-Ausscheidungen ziemlich constant ge- 
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blieben. Die durchschnittliche Menge weicht nicht wesentlich von den 
früher gefundenen Zahlen ab. Anders steht es mit Hund III. Seine 
schon während des vorigen Versuchs wieder einsetzenden Verdauungs¬ 
störungen steigern sich immer mehr und mehr. Der Hund macht einen 
zurückgekommenen Eindruck, wenn er auch während des Versuches um 
365,0 zugenommen hat. Der Leib ist aufgetrieben, sein Haar struppig, 
die Füsse sind stellenweise vom Haar entblösst, die Hinterbeine nach 
hinten herausgestellt, erhalten eine bereits constatirbare Verbiegung mit 
einem convexen Bogen nach aussen. 

Zu bemerken ist in diesem Versuch noch die allmählich ansteigende 
N-Ausfuhr. 

V. Versuchsperiode. 

Nach diesem Versuch erhielten die Hunde wieder ihre alte Nahrung 
und nach Verlauf von 5 Tagen schloss ich noch einen 3 tägigen 5. Ver¬ 
such an, der unter denselben Bedingungen stattfand, wie Versuch II. 
Es waren seit der Operation 47 Tage vergangen. Der Versuch sollte 
Versuch II insofern ergänzen, als ich durch ihn constatiren wollte, ob 
die Veränderungen in der CaO-Ausscheidung vielleicht erst eine Spät¬ 
erscheinung der Thymektomie wären. Die N-Ausscheidung habe ich 
hier nicht berücksichtigt. Das Ergebniss entsprach dem Versuch II. 
Die Hunde hatten pro Tag 0,0293, 0,0304 und 0,1267 CaO ausgeschieden. 

Leider habe ich nach Abschluss der Versuchsreihen nicht sofort die 
Section der Thiere angeschlossen, sondern dieselbe erst nach 8 Tagen ausge¬ 
führt. Bei Hund I und II war die Thymus in toto entfernt, von der zwischen 
Fascie und Peritoneum bei Hund U eingenähten Thymus habe ich makros¬ 
kopisch nichts mehr finden können. Sie ist also, wie bereits erwähnt, ganz, 
oder doch grösstentheils resorbirt worden. Hund HI hatte eine Thymus. 


Fasseich die Zahlenergebnisse der einzelnen Versuche bezüglich der CaO- 
Ausscheidung tabellarisch zusammen, soerhalte ich folgendes Uebersichtsbild: 



Hund I 

Hund 11 

Hund III 

Versuch No. 

(ohne Thy¬ 
mus) 

(Thymus ins 
Peritoneum 
genäht) j 

(Controlthier) 

I 

Vorversuch. 

0,0318 

0,0350 

0,0703 

II 

Nach Entfernung der Thymus .... 

0,0276 

j 0,0279 

0,0463 

i 

III 

Nach Thvreoidin. 

0,0389 

0,0323 

0,0481 

IV 

Nach Thymusfütterung. 

0,0269 

0,0318 

0,0829 

V 

47 Tage post Operationen) 

0,0293 

0.0304 

0.1267 
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Bei näherer Betrachtung dieser Werthe fallen in erster Linie die 
hohen Zahlen bei Hund 111 auf. Sie erklären sich, wie ich glaube, ganz 
ausreichend durch mehrfache und schliesslich dauernde Verdauungsstö¬ 
rungen (Diarrhoe). Da mit dieser Erkrankung stärkere Schleirnhaut- 
secretion und Epithelmauserung verbunden sind, so trägt dieser Umstand, 
sowie die schnelle Fortschaffung des Nährmaterials und ungenügende 
Resorptionsfähigkeit des Darmes wohl die Hauptschuld an der beobachteten 
Erscheinung. 

Anscheinend auffällig ist das Heruntergehen der Kalkausscheidung 
bei Versuch U, also bei dem Versuch, der 5 Tage nach Entfernung der 
Thymus angestellt wurde. Freilich betrugen die Differenzen nur 4,2 
bezw. 7,1 mg. Diese Zahlen sind aber offenbar innerhalb der physio¬ 
logischen Grenze gelegen und sind auch durch Gegenüberstellung der 
specielleren Tabellen leicht erklärlich. Zur Unterstützung der Folgerung, 
dass die Thymusentfernung keinen Einfluss auf die Kalkausscheidung hat, 
dient auch der Umstand, dass sich bei den thymektomirten Thieren nach 
Fütterung mit Thymussubstanz die CaO-Ausscheidung ebenfalls nicht 
wesentlich geändert hat. Auch nach 47 Tagen hat sich das Fehlen der 
Thymus nicht bemerkbar gemacht. 

Dagegeir ist zweifellos, dass die Fütterung ,mit Thyreoidin die CaO- 
Ausscheidung erhöht hat. Zum Verständniss dieser Folgerung ist die 
Einsichtnahme in die speciellere Tabelle erforderlich. 

Die vorstehenden chemischen Untersuchungen sind also wenig ge¬ 
eignet, die Annahme, dass die Thymus in einem ursächlichen Zusammen¬ 
hang mit der Rhachitis stehe, zu stützen. Ziehen wir nun noch klinische 
und pathologisch-anatomische Gesichtspunkte in den Kreis unserer Be¬ 
trachtungen und verwerthen sie mit zu den gewonnenen chemischen Re¬ 
sultaten, so ist darüber Folgendes zu sagen: Völligen Mangel der Thymus 
finde ich in der Literatur nur einmal erwähnt [Clark (36)J. Es fehlt 
jedoch hier eine mikroskopische Beschreibung der Epiphysen, sowie über¬ 
haupt eine genauere Beschreibung des Skelettsystems, es heisst darin 
nur, dass sich keine Zeichen von Akromegalie fanden. 

Es handelte sich um ein im 9. Lebensmonat verstorbenes Kind, das 
bis zum 6. Monat eine völlig normale Entwickelung durchgemacht hatte. 
Darauf trat Anasarca auf, mit bald universell werdendem Hydrops. Bei 
der Autopsie fand sich noch eine linksseitige Hydronephrose mit Fehlen 
der Einmündungsstelle des Ureters in die Blase. 

Die Betheiligung der Thymus bei der Rhachitis erfolgt in zweifacher 
Form. Einmal in Form der verkleinerten bis zum Schwund atrophirten 
Thymus, sie kommt im Zusammenhang mit atrophischen Zuständen des 
gesammten Körpers vor, insbesondere bei den für das Säuglingsalter charak¬ 
teristischen Ernährungs- und Entwickelungsstörungen, die man auch speciell 
mit dem Namen der Pädatrophie oder Atrophie der Säuglinge bezeichnet hat. 
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Seydel (37) glaubt aus der Thatsache, dass bei einer sehr grossen 
Zahl von Säuglingen, welche durch Mangel an Nahrung oder ganz un¬ 
regelmässige Ernährung zu Grunde gegangen sind, nur ein gänzlicher 
Schwund der Thymusdrüse als Sectionsbefund sich ergiebt, schliessen zu 
können, dass die Thymus ein Blut- öder Nährflüssigkeit bereitendes oder 
aufspeicherndes Organ ist, das eventl. als Reservenährmaterial bei un¬ 
genügender Nahrungszufuhr theilweise oder vollständig vom Organismus 
verbraucht wird. Farret(38) und Mettenhcimer geben einer andern 
Erklärung oder Vermuthung Ausdruck, dass nämlich der Schwund der 
Thymus das Primäre sei, das die Atrophie verursache. 

Die zweite häufigere Form ist die Hypertrophie der Thymus. 

Seydel beschreibt die Thymus eines V 2 jährigen Kindes, bei dem 
die Diagnose auf Erstickungstod durch Hyperplasie der Thymus lautete, 
mit Zahlen von 8 cm Länge, 5 cm Breite und S 1 /., cm Dicke. Bei 
einem 7 Monate alten Kinde, das ebenfalls in Folge von Thymushyper- 
plasie erstickte, wog die Thymus 26,5 g, war 8 cm lang, 6 cm breit, 
P /2 cm dick [Beneke (39)]. 

Bezüglich des Erstickungstodes bestand und besteht auch jetzt 
noch ein Streit der Autoren, ob der Tod mechanisch durch Druck 
auf die Trachea erfolge, [Grawitz (40) und sein Schüler Penkert (41)] 
oder ob der Tod ein Herztod sei [Paltauf (42)]. Letzterer 
fand oft das Bild frischer Erweiterung, auch kerniger Degeneration 
des Herzfleisches. Unter dem Einfluss der Ernährungsstörung und in 
Folge von Störungen in der Herzbewegung, den Druckverhältnissen 
im Blutkreislaufsystem, wie sie in einem abnorm veranlagten Organismus 
vorhanden sind, können Veränderungen in den nervösen, der Herz¬ 
bewegung vorstehenden Centren gesetzt werden, die es ermöglichen, dass 
auch das Herz unter analogen Reizen, unter denen bei Herzkranken der 
Tod plötzlich eintritt, plötzlich functionsunfähig wird. Der Tod tritt also 
nicht durch Erstickung in Folge des Druckes der Thymus, sondern durch 
Herzlähmung ein. Er ist die Folge der abnormen Körperconstitution, 
deren Theilsystem die grosse Thymus ist [Schaffer (43), Schntzler (44), 
von Kundrat (45), Escherisch (46)]. Zur Unterstützung ihrer Ansicht 
führen die genannten Autoren an, dass derartige Kinder immer das Bild 
der lymphatischen oder der chloro-anämischen Constitution darbieten. 
Ueberall, wo man die Thymus über mittelgross findet, sind die ver¬ 
schiedensten Theile des lymphatischen Apparates durch Vergrösserung 
betheiligt: Die Lymphdrüsen des Halses, der Axilla und des Mesen¬ 
teriums; die Follikel des Nasenrachenraums, der Darm Wandungen, des 
Zungengrundes sind merklich vergrössert, desgleichen auch die Milz und 
deren Follikel. Wenn derartige Individuen als Mädchen die Pubertäts¬ 
jahre erreichen, so sind es diejenigen mit dem Botticelli-Typus, mit dem 
schlanken Habitus, dem engen Becken, den fehlenden Nierennischen; der 
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steilen Leber, der engen Aorta, dem ablastischen Herz, der cyclischen 
Albuminurie u. s. w. Als Kinder zeigen diese Individuen eine Blässe 
und ein Gedunsensein der Haut, pastöses Aussehen, Erscheinungen von 
Skrophulosc, sie leiden an Darmkatarrhen, Rhachitis, Stimmritzenkrampf, 
eklamptischen Anfällen. Solche Anfälle mit Laryngismus sind zu¬ 
weilen tödtlich und man hat den plötzlichen Tod mit Unrecht auf die 
Hyperplasie der Thymus geschoben. Die hyperplastische Thymus ist 
nur eine Theilerscheinung der lymphatischen Constitution und diese 
wieder die Folge einer chronischen Ernährungsstörung, die sich äusser- 
lich vielleicht nur wenig durch Unregelmässigkeiten der Darmthätigkeit, 
durch abwechselnde Diarrhoe und Verstopfung, kundgiebt. Als eine 
dritte Auffassung über die Ursache des Todes bei Thymushyperplasie er¬ 
wähne ich noch die von Svehla (47) aufgesteilte Theorie. Er vergleicht 
die Symptome, die er durch lnjection des Thymusextractes bei Hunden 
und Kaninchen hervorgerufen hatte, und die Sectionsbefunde bei den 
Versuchstieren mit den Symptomen und Sectionsbefunden bei Kindern, 
die an Mors thymica gestorben sind und kommt zu dem Schluss, dass es 
sich in den Fällen von Asthma thymicum und Mors thymica bei Kindern 
mit vergrösserter Thymus um eine Hyperthymisation des Blutes handele. 

Kehre ich nach diesen Erläuterungen wieder zu meinen Versuchen 
zurück, so hat der Hund, der anfangs vorübergehend und dann dauernd 
an Darmkatarrhen gelitten hat, das Doppelte, Drei- und Vierfache an 
Kalk gegenüber den beiden andern Hunden ausgeschieden. Dieses war 
aber gerade das Thier, das seine Thymus besass, während die beiden 
andern thymektomirt waren. Die Thymipriven waren lebhaft, munter, 
frassen gierig, hatten glattes Haar, zeigten guten Wuchs, nur als sie 
Schilddrüsentabletten erhielten, stockte ihre sonst regelmässige Gewichts¬ 
zunahme; der an Darmkatarrhen leidende sah struppig aus, verlor sein 
Haar, benahm sich gleichgültig, wenn man an seinen Käfig kam, blieb 
im Waehsthura zurück und zeigte abnormes Knochenwachsthum (Ver¬ 
biegung der Hinterfüsse nach aussen). 

Wenn ich daher das Resultat meiner Experimente und Erwägungen 
zusammenfasse, so ist es Folgendes: 

1. Die Thymus ist im postembryonalen Leben kein lebenswichtiges Organ. 

2. Ihre Exstirpation hat keinen Einfluss auf die Kalkausscheidung; 
die Thymus steht in keinem ursächlichen Zusammenhang mit der Rhachitis, 
soweit es sich bei der Rhachitisfrage lediglich um das Moment der Kalk¬ 
ein- und -ausfuhr handelt. Wenn sie bei der Rhachitis mit atrophischen 
bezw. hypertrophischen Veränderungen betheiligt ist, so ist weder die 
Rhachitis noch die Thymusveränderung das primäre oder secundäre, 
sondern beides sind Folgezustände einer Grundkrankheit. Das Wesen 
dieser Grundkrankheit liegt in der lymphatischen oder lymphatisch-chloro- 
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anämischen Constitution und diese ist meist der Ausdruck einer durch 
mangelhafte oder unzweckmässige Ernährung hervorgerufenen Störung in 
der Darmthätigkeit. 

3. Auch Fütterung mit Thymus hat keinen wesentlichen Einfluss 
auf die Kalkausscheidung, nur wird die N-Ausfuhr etwas erhöht. 

4. Dagegen steigert Darreichung von grösseren Gaben Thyreoidin 
die Kalkausscheidung merklich, auch die N-Ausseheidung wird wesentlich 
erhöht, sie übersteigt sogar die N-Ausfuhr. 
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IV. 


Ueber einen bemerkenswerthen Fall von multiplem 
Myelom (sogenannter Kahler’scher Krankheit 1 ). 

Von 

Dr. Scheele, und Dr. Herxheimep, 

Geh. San.-Ratli Proseetor am stldt. Krankenhause 

in Wiesbaden. 

(Hierzu Tafel II.) 

Der Güte der Herren Prof. Pel und Dr. Menko in Amsterdam ver¬ 
danke ich es, dass sich mir im Laufe des verflossenen Jahres die Ge¬ 
legenheit bot, hier einen Krankheitsfall zu beobachten, der es wohl ver¬ 
dient, einem grösseren Kreise von Fachgenossen zur Kenntnisnahme unter¬ 
breitet zu werden, zumal die Obduction, über deren Befund Herr Dr. 
Herxheimer weiterhin eingehenden Bericht zu erstatten die Freundlich¬ 
keit haben wird, viel dazu beigetragen hat, das verschleierte Symptomen- 
bild und den complicirten Krankheitsverlauf zu klären. Es handelt sich 
um einen Fall von „multiplem Myelom“, der sogenannten Kahler’- 
schen Krankheit, einer Affektion, die schon durch ihre grosse Seltenheit 
die Veröffentlichung rechtfertigen dürfte. 

Unter der Kahler’schen Krankheit, so benannt nach dem leider zu 
früh verstorbenen Kliniker Kahler in Wien, versteht man bekanntlich 
eine mehr oder weniger ausgebreitete, an verschiedenen Skeletttheilen 
auftretende, daher multiple Knochenmarksaffektion neoplasma- 
tischer Natur, die zur Gruppe der Rundzellensarkome gehörig, 
zum Schwund der compacten sowie der spongiösen Knoehen- 
substanz führt, aber zum Unterschied von anderen Knochenmarks- 
Neubildungen keine Neigung zur Metastirung in innere Organe zeigt. 

Klinisch charakterisirt sich die Krankheitsform durch folgende 
Symptomentrias: 

1. durch hochgradige Brüchigkeit der Knochen des Rumpfskelettes, 
namentlich der Rippen, dann aber auch des Sternum, der Wirbel¬ 
körper, seltener der Clavicula, am seltensten der Röhrenknochen 
an den Extremitäten. 

1) Nach einem Vortrag am 9. Febr. 1903 im Aerztlichen Vereine. 
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2. durch zeitweise heftige Schmerz-Attaquen neuralgischer, myal- 
gischer, resp. rheumatischer Form, bald in der Brust, bald im 
Rücken und in den Extremitäten, die eingeleitet oder begleitet 
werden durch vorübergehende Fieberschübe von vorwiegend 
remittirendem Typus. 

3. durch das zeitweise oder auch dauernde Auftreten von Albu- 
mosurie, kenntlich an der Bence-Jones’schen Reaktion 
im Harn. 

Diese chemische Reaction bietet, wie bekannt, folgende Merkmale: 

a) Der filtrirte Harn ergiebt beim Erwärmen auf 55—60° C. albu- 
minöse Trübung, die sich bei weiterem Erhitzen auf 80—85° 
wieder völlig aufhellt, um später beim Erkalten einen flockigen 
Niederschlag zu bilden. 

b) Der Harn zeigt bei der Behandlung mit Salpetersäure (nach 
Heller) den bekannten Eiweissring über der Säure, der beim 
Erhitzen verschwindet, beim Erkalten gleichfalls flockigen Nieder¬ 
schlag erscheinen lässt. 

c) Der Harn ergiebt mehr oder weniger deutliche Biuret-Reaction. 

d) Er zeigt bei Zusatz von Essigsäure (33 pCt.) bei gewöhnlicher 
Temperatur keine Trübung, auch nicht nach reichlicherem Zusatz 
der Säure bei höherer Temperatur und beim Aufkochen. 

e) Er lässt nach längerem Stehen in der Kälte Fettkrystalle, so¬ 
genannte Naunyn’sche Sphäroide erkennen. 

Dies sind die wichtigsten und für den praktischen Arzt ausreichen¬ 
den Harnproben. Die feineren, zahlreichen Reactionen interessiren mehr 
den physiologischen Chemiker von Fach und verweise ich in dieser Be¬ 
ziehung u. A. auf die schöne Arbeit von Jochmann und Schümm. 1 ) 

Die Geschichte dieser Krankheitsform gehört entschieden den letzten 
Decenien an. In früherer Zeit hat man sie wohl der Osteomalacie zu¬ 
gezählt und zwar, da sie nicht allein bei Frauen jenseits der Graviditäts¬ 
und Lactations-Periode, sondern auch öfters bei Männern vorkam, zur 
sogenannten „nicht puerperalen“ Form derselben. Vielleicht mögen auch 
manche Fälle von allgemeiner Knochenbrüchigkeit hierher zu rechnen 
sein, die man früher als Osteopsathyrosis bezeichnete, wie sie von Lob- 
stein und Gurlt beschrieben wurde, die auch R. Volkmann in seinem 
Werke der Knochenkrankheiten in Pitha-Bilroth’s Sammelwerk erwähnt, 
die aber, da ihnen pathologisch-anatomische Untersuchungen fehlten, von 
ihm schon als obsolet erklärt, nur eine historische Bedeutung haben. 

Die erste Mittheilung unserer Affektion und der Name „multiples 
Myelom“ rührt von v. Rustitzki 2 ) aus dem Jahre 1873 her. 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 46, S. 445. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Chir. III, 1873. 
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Es scheint, als oh diese Arbeit ziemlich lange übersehen worden ist, 
denn in einer einschlägigen Mittheilung von Runeberg 1 ) in Helsingfors 
aus dem Jahre 1883 ist sie nicht erwähnt. Runeberg beschreibt seine 
Fälle als „medulläre Pseudo-Leukaeraie“, obwohl die Untersuchung des 
Markes der langen Röhrenknochen keine Anomalie nachweisen liess und 
nur die Rippen, das Sternnm und die Wirbelkörper hochgradige Osteo¬ 
porose und Schwund der Spongiosa zeigten. Erst im Jahre 1885 hat 
Zahn in Genf 2 ), gelegentlich eines Sectionsbefundes die Benennung 
„multiples Myelom“ wiederaufgenommen und auf dessen Beziehung zur 
Knochenbrüchigkeit und Rarefaction der Tela ossea hingewiesen. Aber 
auch Zahn neigte sich noch der Ansicht zu, seinen Krankheitsfall der 
„myelogenen Pseudo-Leukaemie“ zuzuzählen. Ein klinisches Bild hat er 
nicht entworfen. 

Dies geschah erst im Jahre 1889 durch die Arbeit von Kahler 3 ). 
Er war auch der Erste, der das Auftreten von Albumosurie hierbei 
constatirte und die Bence-Jones-Reaktion im Harn für das multiple 
Myelom pathognostisch erklärte. 

Die späteren Autoren richteten nun ihr Augenmerk thcils auf das 
Vorkommen des Bence-Jon es'sehen Körpers, theils berücksichtigten sie 
mehr die pathologisch-anatomische Seite der Knochenmarksveränderung 
und suchten dieser den richtigen Platz in der Geschwulstlehre anzuweisen. 

Von den Arbeiten der ersten Autorengruppe möchte ich anführen 
die von Stockvis (1891), von Matthes (1896), die von Ewald, See¬ 
gelken, Rosin-Süssmann (beide beobachteten den gleichen Fall) (1897), 
die von Ellinger, Bozzolo und Alloco (1898), die von Senator, 
C. Sternberg, Bradshaw (1901) und endlich von Jochmann und 
Schurara (1902). 

Als Abhandlungen, die wesentlich vom pathologisch-anatomischen 
Gesichtspunkte aus geschrieben sind, müssen noch erwähnt werden, die 
von Paltauf (1896), von Winkler (1900) und von Wieland (1901). 

Ausser den genannten ist schliesslich noch zu nennen eine Mit¬ 
theilung von Francis Harbitz 4 5 ), die neuerdings (1903) im norsk Ma¬ 
gazin for Lävevidenskaben erschienen ist. 

Jochmann und Schümm 6 ), deren Abhandlung sieh vorwiegend mit 
der Begleiterscheinung der Albumosurie beschäftigt, und welcher ein sorg¬ 
fältiges Litteraturverzeichniss beigegeben ist, haben im Ganzen 19 Fälle 
der Art sammeln können. Harbitz giebt in seinem Aufsätze eine Ueber- 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 33, S. 629—637. 

2) Deutsche Zeitschr. f. C'hir. Bd. 22. 

3) Wien. Med. Presse XXX, 89 und Prager Med. Wochenschr. 1889, 4, 5. 

4) Diese Arbeit wurde mir von meinem hiesigen Freunde Herrn Dr. G. Böttcher 
Ireundlichst zugeschickt. 

5) 1. c. S. 436. 
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sicht von 26 Fällen. Ob dieselben sämmtlich in den Rahmen der mul¬ 
tiplen Myelome einzureihen sind, möchte ich bestreiten. Einige von 
ihnen sind mit Bestimmtheit auszumerzen. Schon die Mittheilung von 
Kahler selbst gehört, streng genommen, nicht hierher. Chiari, der 
Gelegenheit fand, diesen Fall nachzuprüfen, und mit ihm einige spätere 
Autoren sind der Ansicht, dass derselbe zu den Endotheliomen ge¬ 
zählt werden müsse. Ebenso ist die Beobachtung von Buch stab und 
Schaposchnikow aus histologischen Gründen kaum hierher zu rechnen. 
Ich will hierauf nicht näher eingehon, da Herr Dr. Herxheimer diese 
Verhältnisse wohl noch berücksichtigen wird. 

Die Aetiologie der multiplen Myelome anlangend, muss man vor¬ 
läufig die gänzliche Unkenntniss darüber eingestehen. In einigen Fällen 
war ein Trauma vorausgegangen, so z. B. bei Ewald, Marchand und 
Winkler. Ob die in unserem Falle, in_ der Anamnese nachträglich 
noch ermittelte Verletzung ein ursächliches Moment zu der späteren Er¬ 
krankung abgab, vermag ich nicht zu sagen. 

Einige Autoren sprechen die Ansicht aus, dass ihrer Entstehung 
infectiös-entzündliche Vorgänge zu Grunde liegen (Paltauf und Har bitz). 
Späteren Forschungen bleibt Vorbehalten, über diesen Punkt Licht zu 
verbreiten. 

Ueber die geographische Verbreitung unserer Affection lässt sich bei 
dem bis jetzt vorliegenden, relativ geringen Material nur wenig sagen. 
Es scheint nach den Berichten aus den verschiedensten Gegenden zu 
schliessen, dass sie über Europa ziemlich gleichmässig verbreitet ist. 

Bezüglich der Prävalenz der Geschlechter kann man wohl an¬ 
nehmen, dass das männliche Geschlecht eine grössere Disposition zu 
Erkrankungen dieser Art zeigt. Sternberg fand unter 8 Fällen 
7 Männer; von den 26 Fällen, die Harbitz zusammengestellt hat, 
waren 19 männlichen, 7 weiblichen Geschlechts. 

Die Altergrenze des Leidens liegt nach dem Ausspruche Stern- 
berg’s jenseits des 40. Lebensjahres. Ich konnte in der Zusammen¬ 
stellung von Harbitz nur drei Fälle finden, die das 40. Lebensjahr 
noch nicht erreicht hatten. Es waren dies ein Fall von P. Grawitz 1 ), 
der aber eigentlich nicht hierher gehört; (er wird als „maligne Osteo- 
myelytis und sarkomatöse Erkrankung des Knochensystems“ bezeichnet), 
ein Fall von Wieland 2 ), und ein Fall von Rosin*). Hierzu käme noch 
als 4., der Fall von Jochmann und Schümm, deren Patientin erst 
37 Jahre alt war. 

Der Verlauf der Krankheit ist ein ausgesprochen chronischer. Dauer 
von 4 Jahren und mehr ist nichts Seltenes. 

1) Virch. Arch. 1876, S. 353 sequ. 

2) Inaugural-Dissertation 1893. 

3) Berliner klin. Wochenschr. 1897, No. 48. 
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Die Prognose ist absolut ungünstig. Heilung bisher nicht beobachtet. 

lieber die Therapie ist nur wenig zu sagen. Jod- und Arsen-Prä¬ 
parate sind am häufigsten, stets mit negativem Krfolge, angewandt. Die 
diätetischen Maassnahmen richten sich nach den eventuellen Complicationen, 
desgleichen die chirurgischen und sonstige medikamentösen. 

Den ersten Fall derart konnte ich im Winter 1884/85 mit meinem 
damaligen Assistenten, Herrn Dr. Scharffenorth, im Diaconissenhaus 
zu Danzig beobachten. 

Kr betraf eino Frau von ca. 60 Jahren. Die Patientin war seit 
Monaten bettlägerig, weil sie zu jeder längeren, körperlichen Bewegung 
unfähig war. Sie war im unteren Dorsal- und oberen Lendentheile der 
Wirbelsäule kyphotisch, klagte über heftige Schmerzen im Kreuz und in 
der Brust, und zeigte bei der phvsicalischen Untersuchung ausser der 
Kyphose die Krscheinungen des chronischen Bronchialoatarrh, besonders 
in den abhängigen Lungenparthien. 

Während der Beobachtung fiel es auf, dass die Patientin sozusagen 
unter unseren Fingern Rippenfraeturen bekam. Dieselben Hessen 
sich durch exquisite Knochen-Orepitation resp. Pergamentknattern deut¬ 
lich constatiren. Die Rippen wie das Sternum waren dabei sehr druck¬ 
empfindlich. Auf Albumosurie wurde sie nicht untersucht, da dieses 
Symptom damals noch nicht bekannt gegeben war. 

Nach mehreren Wochen starb die Kranke unter den Symptomen des 
acuten Lungenoedems. 

Bei der Section zeigte sich eine enorme Weichheit und Brüchigkeit 
der Rippen und des Sternum der Art, dass dieselben schon bei der Ent¬ 
fernung der Hautdecken und unter dem Sealpell fracturirter.. Beide, 
Rippen und Sternum, Hessen eine enorme Verdünnung der compacten 
Knochen-Substanz wie auch Schwund der Spongiosa erkennen. Beide 
Hessen sich mit der Scheere leicht schneiden und man sah auf ihren 
Quer- und Längsschnitten mehr oder weniger grosse lufthaltige Räume. 
Das Knochenmark dieser Theilc sah grauroth aus, ähnlich der grauen 
Substanz des Gehirns, und konnte man darin vielfach rundliche, steek- 
nadelkopf- bis linsengrosse Geschulstmassen erkennen. 

Die herausgenommenen Wirbelkörpcr waren stark verkümmert, die 
Intervcrtibralschciben fächerförmig zusammengedrückt. An den Wirbel¬ 
körpern bestanden nur noch geringe Reste von fester Knochen-Substanz, 
die Spongiosa derselben stellte gleichsam eine matschige, gehirnartige 
Masse dar. Knochenbälkchen waren nur spärlich zu fühlen. 

Wir deuteten den Befund damals als einen ostcomalacisehen und 
erst angeregt durch die Mittheilung von Zahn, die damals bald darauf 
erschien, fanden wir bei der Nachuntersuchung mikroskopisch, der Be¬ 
schreibung von Zahn ähnliche Massen. Daraufhin habe ich die Präparate 
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den dortigen Collegcn in einer Sitzung des Danziger ärztlichen Vereius 
demonstrirt. 

Nach diesen einleitenden Bemerkungen komme ich zu meinem hier 
beobachteten Krankheitsfalle. 

Krankengeschichte. 

Herr V . . ., Eisenbändler aus A . . ., 50 Jahre alt. 

Anamnese: Eltern des Patienten an nicht mit Sicherheit eruirbaren Krank¬ 
heiten gestorben. Geschwister leben, gesund. Mit Ausnahme der exanthematischen 
Kinderkrankheiten will Patient stets gesund gewesen sein. Luetische Infection in 
Abrede gestellt. Drei Kinder gesund, desgleichen die Frau. Nach einer Reise in die 
Schweiz im Spätsommer 1901, auf welcher Patient noch grössere Fusstouren hatte 
machen können, erkrankte er in Strassburg im Eisass im October, wie in dem ärzt¬ 
lichen Begleitschreiben berichtet wurde, mit heftigen Schmerzen in der rechten Brust¬ 
seite, für die er eine Erklärung nicht angeben konnte; ob Fieber bestanden hat, ist 
nicht sicher zu ermitteln. Nach mehrtägiger Ruhe und Anwendung ableitender 
Mittel (Vesicans) konnte Patient die Heimreise antreten, jedoch behielt er auch in der 
Heimath die Schmerzen in geringem Grade bei. Später wurden sie sogar heftiger, 
localisirten sich bald in der Brust, bald im Rücken, bald in den Muskeln und Ge¬ 
lenken; sie machten den Eindruck rein rheumatischer Natur. Die dagegen ange¬ 
wandten Mittel erwiesen sich nicht erfolgreich. Ausserdem wurde im Harn Eiweiss 
constatirt. Gastrische Beschwerden, Kopfschmerz, Schlaflosigkeit und Verdauungs¬ 
störungen wurden auf chronisch-nephritischo Zustände zurückgeführt. — Zu einer 
diffusen Bronchitis gesellte sich dann Ende März 1902 eine linksseitige croupösc 
Pneumonie sehr schweren Verlaufs, die den Patienten an den Rand des Grabes 
brachte. Nach protrahirter Lösung derselben traten auch die bronchialen und nephri- 
tischen Erscheinungen zurück, nur rheumatische Symptome blieben bestehen, steigerten 
sich sogar. Die linke Hüfte und das linke Schultergelenk wurden sehr schmerzhaft, 
l’m dieser Beschwerden willen wurde Patient Anfangs Mai 1902 nach Wiesbaden 
dirigirt. 

Status praesens 7. Mai 1902: Mittelgrosser Mann von ziemlich kräftigem 
Knochenbau, schlaffer Musculatur, mässig reichlichem Fettpolster, blasser Gesichtsfarbe, 
aber leidlich gut gefärbten Schleimhäuten, ist fieberlos, klagt über Schmerzen in der 
linken Hüfte und Schulter. Diese Schmerzen treten meist bei Bewegungen auf resp. 
werden durch solche gesteigert. Bei Ruhe ist Patient schmerzfrei. Im linken Bein 
strahlen die Schmerzen mitunter bis zur Ferse hin aus. Das linke Bein ist sichtlich 
schwächer, doch kann Patient auf ihm allein, wenn auch mit vermehrten Schmerzen 
und auf den Stock gestützt, stehen. Beim Gehen bedient sich Patient zweier solider 
Stöcke. 

Entkleidet zeigen beide Schultern behinderte Beweglichkeit, die linke 
mehr als die rechte. Die Schultergelenke sind nicht geschwollen und auf Druck wenig 
empfindlich, bei activen und passiven Bewegungen tritt jedoch Schmerz in ihnen auf, 
der sich bis auf die Brustmuskeln ausdehnt. 

Das rechto Sternoclaviculargelenk ist gleichfalls druckempfindlich, und er¬ 
scheint etw r as prominenter als das linke; die Muskeln der Schultern und der Arme 
sind nicht druckempfindlich, ihre Kraftleistung herabgesetzt, (Händedruck rechts 60, 
links 45 Colin.) 

Die Nervenstämme schmerzfrei auf Druck, Sensibilitätsstörungen nicht 
nachweislich, desgleichen keine Drüsenschwellung am Halse. 

Das linke Bein zeigt eine ziemlich beträchtliche Abmagerung, Muscu- 
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latur schlaffer als rechts. Das Hüftgelenk passiv frei beweglich, aber druck¬ 
empfindlich. Patient kann jedoch Nachts darauf liegen, zieht aber Rückenlage der 
Schulterschmerzen wegen vor. Flexion, Hyperabduotion, Hyperadduction 
des Beines im Hüftgelenk schmerzfrei. Druck auf den Trochanter leicht 
schmerzhaft, dagegen sehr lebhafter Schmerz bei Druck auf die Incisura 
ischiadica, den Sulc. intertroch. und die Austrittsstelle des Nerv, ischiad. an der 
Gesässfalte. Das Lasögue-Beuermann’sche Phänomen deutlich ausge¬ 
sprochen. Im Be re i oh der Haut am G es äs s und der Hinter fläche des Ober¬ 
schenkels lassen sich Sensibilitätsstörungen hyperästhetischer Form 
nach weisen. 

Die Sehnenreflexe sind ungestört, beiderseits gleich. 

Die Untersuchung der Brustorgane zeigt bis aut die Andeutung einer leichten 
Hypertrophie des linken Herzabschnittes (2. Aortenton lauter als 2. Pulmonalton) und 
spärlichen Bronchialkatarrh keine wesentlichen pathologischen Veränderungen. Leber 
nicht vergrössert, Milz nicht fühlbar, auch für Percussion nicht vergrössert. 

Zunge leicht belegt, Appetit schwach. Patient kann aber alle Speisen ge¬ 
messen. Stuhlgang angehalten, mittelst Sagrada-Tabletten geregelt. 

Der frisch entleerte Harn ist sauer, spec. Gew. 1018, klar, hellgelb, zeigt 
beim Kochen und Zusatz von Salpetersäure deutliche Trübung (Esbach 
Y 4 pM.), im Spitzglassediment mikroskopisch spärliche Leukocyten, keine Cy- 
linder, keine Fettkörperchenzellen noch Erythrocyten. Das später unter¬ 
suchte Sputum ist frei von Tuberkelbacillen. 

Auf Grund dieses Befundes musste ich mich der diagnostischen Auf¬ 
fassung dor behandelnden Aerzte unbedingt anschliessen, nämlich, dass es sich bei 
dem Patienten um ein postpneumonisches Rheumatoid, chronische Ne¬ 
phritis und linksseitige Ischias handle. 

Demgemäss wurden dem Patienten Kochbrunnenbäder, Einreibungen von Ich- 
thyol-Vasogen und schonende Massage verordnet. 

Der weitere Verlauf, aus dem ich, um nicht zu ermüden, nur die 
wesentlichsten Etappen hervorheben will, war nun folgender: 

Am 16. Mai traten unter abendlicher Temperatursteigerung auf 38,2 erneute 
Schmerzen in der rechten Brustseite und Husten auf. Bei der physikalischen Unter¬ 
suchung liess sich in der Linea axill. dextr. in der Höhe des 7. I. C. R. Crepita¬ 
tion ähnlich einer Knochen-Crepitation constatiren. Dieselbe war nur zeitweise, na¬ 
mentlich bei tiefer Inspiration hörbar, mitunter auch für die flach aufgelegte Hand 
fühlbar. Dabei bestand eine circumscripte Schmerzhaftigkeit auf Fingerdruck auf 
der 8. Rippe sowohl, wie in dem 7. und 8. I. C. R. Abnorme Beweglichkeit an der 
8. Rippe nicht nachweislich. 

Patient führte die Verschlimmerung seines Befindens auf eine Erkältung nach 
dem Bade zurück. 

Zunächst wurde nun die Möglichkeit einer Spontanfractur in Folge des Hustens 
in Erwägung gezogen, da ein Trauma nicht vorausgegangen war. Da jedoch am 
nächsten Tage schon der Husten in Folge der Medication (Phenacetin mit Codein) 
nachgelassen hatte, die Crepitation ausserdem verschwand, dagegen ein deutliches 
Reibegeräusch hörbar vrurde, musste die Auffassung einer Rippenfractur fallen ge¬ 
lassen und eine einfache Pleuritis sicca angenommen werden. (Ord.: Hydropath. 
Umschläge, Bäder ausgesetzt, innerlich Phenac. c. Cod.) 

Nach dreitägiger Ruhelage im Bette waren Schmerzen und Fieber verschwunden. 
Es bestand nur noch massiger Hustenreiz. Die physikalische Untersuchung liess von 
der Crepitation Nichts mehr constatiren. Patient konnte sich schmerzfrei im Bette 
bewegen. (Die Bäder werden wieder aufgenommen.) 
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Am 30. Mai. Das GesamnUbefinden des Patienten hat sich wesentlich gebessert. 
Die linke Schulter völlig schmerzlos, frei beweglich. Beim Gehen kommt Patient jetzt 
schon mit einem Stock aus. Albuminurie total verschwunden. 

Am 31. Mai. Nach einer Spazierfahrt erkrankte Patient unter erneuten Schmerzen 
im linken Bein und der rechten Schulter, aber ohne Temperatursteigerung (37,3). 
Veranlassung dazu schien unbequemes Ein- und Aussteigen am Wagen gewesen zu 
sein. Objectiv liess sich nur eine vermehrte Druckemplindliohkeit und Schwellung 
im rechten Sternoclaviculargelcnk oonstatiren, auch das Manubrium sterni 
war druckempfindlich. An der linken Hüfte war keine palpable Veränderung nach¬ 
weislich. 

Am 2. .luni. Bei Gelegenheit der Galvanisation des linken Beines fällt eine 3cm 
lange weissliche Narbe an der Aussenseite des linken Oberschenkels auf. Auf Be¬ 
fragen nach ihrer Entstehung berichtet Patient, dass er vor ca. 12 .Jahren auf 
einer Geschäftsreise einen Unfall (starke Quetschung des 1 inken Ober¬ 
schenkels) erlitten habe, ln Folge dessen sei ein beträchtlicher Bluterguss ober¬ 
halb des linken Knies entstanden, der, da Patient sich nicht genügend Ruhe gönnte, 
zur Zellgewebsentzündung und Vereiterung geführt hatte, ln Leipzig sei 
ihm dann an der Aussenseite des Oberschenkels durch Incision Eiter entfernt worden. 
Die Beweglichkeit im Kniegelenk sei durch diesen Krankheitsprocess nicht alterirt 
worden und im Laufe von ca. 5—6 Wochen völlige Heilung eingetreten. 

Weiterhin erzählt Patient als anamnestischen Nachtrag noch, dass er, vor drei 
.Jahren etwa, an einem flechtenartigen Haut aus sch lag an der Streckseite der 
Arme und Hände gelitten habe (den der behandelnde Arzt auf briefliche Anfrage für 
Ekzem erklärte), der aber erst nach monatelangem Gebrauch von Levico-Wasser ge¬ 
heilt sei. 

Am 10. Juni. Patient klagt über zeitweises „Knacken“ in der rechten Brust¬ 
wand. Objectiv ist nichts zu constatiren, nur an der 8. Rippe in der Gegend 
der früheren schmerzhaften Stelle ist eine kleine empfindliche Auftreibung 
fühlbar. Auch das Manubrium sterni ist auf Druck wieder ziemlich 
empfindlich, desgleichen erscheint das Sternalende der rechten Clavicula 
stärker aufgetrieben als früher. A conto dieser Beobachtung und der anamne- 
stischeu Angabe des Exanthems erhält Patient jetzt statt des Ichthyol Einreibungen 
von 6 pCt. .Tod-Vasogen 20 g pro die. 

Am 16. Juni. Die Schmerzhaftigkeit der rechten 8. Rippe und auf dem 
Manubrium sterni ist anscheinend weniger heftig (Jod-Reaction im Harn nicht nach¬ 
weisbar). 

Am 22. Juni. Patient fühlt sich nach den Bädern meist sehr angegriffen. 
Schlaf und Appetit wesentlich geringer. 

Am 28. Juni. Nachdem Patient 26 Bäder genommen und bisher keine nennens- 
werthen. Erfolge erzielt sind, verlässt er das Badehaus und siedelt, um mehr im Freien 
sein zu können, ins Nerothal über. 

Am 4. Juli. Nachmittags wurde ich um schleunigsten Besuch bei dem Kranken 
gebeten. Patient hatte, um eine Thür zu schliessen, eine unbedeutende 
Achsendrehung des Körpers gemacht, hatte bei dieser Bewegung einen 
enorm heftigen Schmerz im linken Bein empfunden und war halb ohn¬ 
mächtig zusammengebrochen. Man hatte ihn auf einen Divan getragen. 

Status: Patient liegt auffallend blass mit kaltem Sclnveiss bedeckt, laut 
stöhnend da. Puls unregelmässig, schwach fühlbar. Das linke Bein zeigt nach 
seiner Entkleidung in halber Kniebeugehaltung eine abnorme Anschwellung 
des Oberschenkels bis zur Höhe des Kniegelenkes herab. Die Haut der ganzen 
Extremität ist wachsbleich. Die gesammten Weichtheile bretthart infiltrirt. 
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Active Beweglichkeit unmöglich, jeder Versuch passiver Bewegung 
ruft heftige Schmerzäusserung hervor. Der linke Unterschenkel eiskalt. 
Die Art. ped. pulsirt schwach, aber deutlich. Am linken Oberschenkel keine ab¬ 
norme Pulsation. 

Behufs Feststellung der Diagnose hielt -ich eine Chloroformnarkose für er- 
fordeilich und cilirte zu diesem Zweck Herrn Sanitätsrath Cr am er. Bis zu dessen 
Ankunft beschränkte ich mich auf eine kleine Morphiuminjection, Verabreichung von 
etwas Wein und kalten Compressen auf den linken Oberschenkel. Als College 
Cr am er eintraf, hatte die Morphiuminjection den ersten heftigsten Shok schon etwas 
gemildert. Die facbgemässe Untersuchung ergab nun eine abnorme Be¬ 
weglichkeit in der Continuität des linken Oberschenkels und Knochen- 
Crepitati on. 

Hiernach wurde die Diagnose auf Spontanfractur des linken Femur im 
oberen Drittel desselben gestellt. 

Diese Spontanfractur warf nun ein ganz anderes Licht auf den vorliegenden 
Krankheitsprocess. Ihr Eintritt nach einer so geringfügigen Körperbewegung legte 
eine hochgradige Destruction des Knochens und den Connex mit der Auftreibung der 
Portio sternalis der rechten Clavicula nahe. So nahmen wir denn auch sofort ein 
malignes Grundleiden, ein Sarkom bezw. Carcinom mit secundärem Blut¬ 
erguss in die Weichtheile des Femur als Folge der Fractur an. 

Patient wird in denStreckverband und ein Eisbeutel auf den Oberschenkel gelegt. 

Am 5. Juli. Abends Temp. 38,3. Nachlass der Schmerzen. Urin trüb, al¬ 
buminhaltig, reichliche Fetttropfen, keine Cylinder, spec. Gew. 1023. 

Am 6. Juli. Temp. 37,9, Abends 38,7. 

Am 8. Juli. Patient fieberlos, Urin klar, nicht sedimentirend. 

Am 15. Juli. Am Sternalrande der rechten Clavicula eine weiche, 
etwa erbsengrosse, fast fluctuirende Stelle. Pergamentknittern. 

Am 26. Juli. Ueberführung in das St. Josephshospital behufs Röntgenunter¬ 
suchung und sorgfältigerer Pflege. 

Am 3. August. Das Röntgenbild ergiebt im linken Oberschenkel 
dicht unterhalb des Troch. maj. eine hochgradige Verdünnung der 
Tela ossea, Erweiterung der Markhöhlen, Schrägfractur des Os femoris 
und Absplitterung des Troch. min. (siehe anliegende Abbildung Fig. 1). 

Am 8. August. Consultation mit dem Hauarzt des Patienten. Herrn Dr. Menko- 
Amsterdam, und Vereinbarung einer späteren Arsenikcur. Vorläufig Behandlung mit 
Jodnatrium innerlich. 

Am 15. August. Schmerz und Schwellung in der Reg. cervical dextr. 
(Lymphdrüsen?). Andeutung zum Schiefhals, Kopf wird der linken Schulter 
zugeneigt, gehalten. Bewegung im Cervicaltheil der Wirbelsäule schmerz¬ 
haft. (Metastase in die Halswirbel?) Ord.: Sol. Fowleri. 

Am23. August. Oedemascroti undanasarca des ganzen linken Beines. Schwellung 
einiger Inguinaldrüsen links. 

Am 14. September. Gastrointestinale Beschwerden, Uebelkeit, Durchfall (Arsenik 
ausgesetzt). 

Am 10. October. Schmerzen in der rechten Thoraxhälfte; diffuser Bronchial¬ 
katarrh. (Ord.: Inf. [pecac. mit Aqu. am^dal. am. und Morphium.) 

Am 25. October. Temp. 39,2 am Abend. Puls 128. Pleuritis exsudat. sin. 
(Ord.: Eisbeutel. Natr. sal. mit Codein.) 

Am 28. October. Temp. Abends 38,4. Exsudat reicht bis über den Ang. scap. 
inf. Urin wieder ziemlich stark albuminlialtig (Esbach 1 pM.) (Metastase in 
die Pleura?). 

Zeitsehr. f. klin. Medicin. 54. Bd. H. 1 u. 2. ^ 
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Am 30. Ociober. Exsudat besteht noch, Patient aber fieberlos, Urin leicht ge¬ 
trübt sauer, spec. Gewicht 1018, Probe auf Bence-J ones-Körper negativ 
(Trübung löst sich nicht bei längerem Kochen). 

Am 8. November. Klage über erschwertes Schlucken ohne nachweislichen Grund. 
Die erweichte Stelle am sternalen Ende des Schlüsselbeines grösser. 
Pergamentknittern noch deutlicher. 

Vom 18.—29. November. Erneutes Oedema scroti und anasarca der Bauch¬ 
decken. Zunehmende Herzschwäche. Oeftere Harnproben ergeben wohl Albu¬ 
minurie, aber keine Bence-Jones-Reaction. 

Am 7. December. Jodkali erneuert. 

Am 16. December. Vermehrter Husten, Sputum schleimig-eitrig. Keine Tuberkel¬ 
bacillen, noch sonstige charakteristische mikroskopische Elemente. 

Am 29. December. .Jodkali ausgesetzt, sonst Stat. idem. Puls zwischen 120 
bis 130 bei zunehmender Schwäche. 

Am 6. Januar 1903. Klage über Schmerzen in der Moh ren he im* sehen Grube. 
Die Palpation ergiebt deutliche Crepitation an der 2. linken Rippe 
etwa zwei Finger breit vom linken Sternalrande. Druckempfindlichkeit des 
ganzen Sternum. Harn trüb, sauor, spec. Gew. 1022. Das Filtrat ergiebt reich¬ 
lichen Albumingehalt (l 1 /* pM. Esbach). Keine Bence-Jones-Reaction. 
Mikroskopisch reichlich Cylinder, Fettkörnchenzellen. 

Am 13. Januar erhielt ich die Nachricht, dass Patient an Pneumonie ver¬ 
storben sei. 

Ueber das Obductionsergebniss wird Herr Dr. Herxheim er, wie 
Eingangs erwähnt, das Nöthige berichten. 

Das Bemerkenswerthe an dem vorliegenden Krankheitsfälle ist 

1. die lange Verschleierung der richtigen Diagnose. 

2. die Spontan-Fractur des linken Femur. 

3. das Fehlen des x\lbumosurie. 

ad. 1. Die Diagnose anlangend, dürfte es bei dem versteckten 
Grundleiden wohl entschuldbar sein, dass die initialen Symptome für rheu¬ 
matischen Ursprungs gedeutet wurden. Die herumspringenden Schmerzen, 
die bald in diesem, bald in jenem Gelenke, bald in den Muskeln 
sich nur für relativ kurze Zeit localisirten, Hessen kaum eine andere 
Deutung zu. Da ausserdem eine chronische Nephritis mit secundärer 
Hypertrophie des linken Ventrikels bestand, und derartige Kranke gegen 
Witterungs-Einflüsse ganz besonders empfindlich sind, sie auch bekannter- 
massen eine Disposition zu pneumonischen und pleuritischen Affectionen 
besitzen, erschien ein diagnostischer Irrthum überhaupt ausgeschlossen. 

An dieser Auffassung konnte auch die intercurrente Pneumonie im 
März 1902 nichts ändern. Die Steigerung der Nephritis, der vermehrte 
Eiweissgehalt des Harns, während dieser schweren Erkrankung waren 
zu erklärlich, um das Forschen nach einem ferner liegenden Grundleiden 
zu veranlassen. Ebensowenig erforderten die postpneumonischen, rheu¬ 
matoiden Symptome die Schmerzen in der Schulter, in der linken Hüfte, und 
die sich daran anschliessende Ischias ein weitere Quelle des Leidens. Hat doch 
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schon seinerzeit Gerhardt 1 ) dem „Rheumatoid“ nach Infections-Krank- 
heiten seine Stellung in der klinischen Medicin angewiesen und seine Be¬ 
deutung ausdrücklich betont. 

Der erste Zweifel an dieser diagnostischen Auffassung stieg mir 
auf, als ich am 16. Mai an der 8. Rippe rechts Crepitaion constatiren 
zu können glaubte. Allein die Flüchtigkeit dieses Symptoms war nur 
dazu angethan, diese Annahme bald wieder umzustossen. 

Erst mit dem Auftreten der Spontan-Fractur im oberen Drittel des 
linken Femur, am 4. Juli erhielt die bisherige Diagnose den tödtlichen 
Stoss. Sie musste fallen gelassen werden, denn diese Erscheinung deutete 
unabweisbar auf ein schweres Knochenleiden hin, da erfahrungsgemäss 
Spontan-Fracturen grosser Röhrenknochen in der Regel Folgezustände 
meistens bösartiger Knochengeschwülste sind. Das gleichzeitige Vor¬ 
handensein einer deutlich sicht- und fühlbaren Auftreibung an dem Ster- 
nalcnde der rechten Clavicula sprachen noch mehr für ein derartiges, 
malignes Allgemeinleiden, etwa eine Sarkomatose resp. Carcinose der 
Knochen. 

Das bald darauf angefertigte Röntgenbild stützte diese Annahme 
noch weiter, da es einen merklichen Schwund der compacten Knochen¬ 
masse an jenen Röhrenknochen erkennen liess. 

Auch der weitere Krankheitsverlauf schien die Richtigkeit der ge¬ 
änderten Diagnose zu bestätigen. Die Schmerzhaftigkeit, die Bewegungs¬ 
störung, die Steifheit der Halswirbclsäule, die Andeutung zum Schiefhals, 
die ausstrahlenden Schmerzen in die rechte Schulter und den Oberarm, 
Alles liess auf eine beginnende Metastase in die Halswirbelkörper 
schliessen. 

Ein Wendepunkt in dieser Annahme, der Verdacht, dass es sich 
um multiples Myelom handeln könne, trat erst Ende September, also 
nach ca. 5 Monate langer Krankheits-Beobachtung auf, als mir die Ab¬ 
handlung von Jochmann und Schuram in die Hände kam. 

Die Röntgenbilder, die dieser Arbeit beigegeben sind, belehrten 
mich, dass bei den multiplen Myelomen auch an grösseren Röhren¬ 
knochen Spontan-Frakturen Vorkommen können, was ich bis dahin noch 
nicht gewusst hatte. Trotzdem kam ich aber über den Verdacht auf 
ein derartiges Grundleiden vorläufig nicht hinaus, weil zur Vollständig¬ 
keit des Symptomencomplexcs der Nachweis des Bcnce-Joncs’ 
Körpers im Harne von mir nicht beigebracht werden konnte. 

Das eingehende Studium der Litteratur und der Umstand, dass in 
der einschlägigen Casuistik in einigen, wenn auch wenigen, Fällen von 
multiplem Myelom die Albumosurie thatsächlich gefehlt hatte, bestärkte 


1) Verhandl. des Congr. f. inn. Med. Bd. 14, 1896, S. 169 — 182. 
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mich indessen wieder in meinem Verdacht, ja hob ihn am Lebensende 
des Kranken bis zur Wahrscheinlichkeitsdiagnose, besonders als 
sub finem noch die Spontan-Fractur der 2. linken Rippe deutlich zu 
constatiren war. 

Bei der Unsicherheit der Diagnose aber war ich daher Herrn Collegen 
Cramer ausserordentlich dankbar, als er von den Angehörigen des Pa¬ 
tienten die Erlaubniss zur Sectiön erlangte, und war ich um so erfreuter, 
als sich meine Vermuthungs-Annahme eines multiplen Myeloms 
dabei bestätigte. 

Uebrigens kann ich aus der diesbezüglichen Litteratur constatieren, 
dass in den meisten Fällen unserer Krankheitsform die Diagnose 
intra vitam nicht weniger unsicher gewesen und erst auf dem 
Sectionstisch der richtige Sachverhalt enthüllt worden ist. 
Am Häufigsten ist die Diagnose „Osteomalacie“ zu finden, aber auch 
„acute Miliartuberculose“, „Ischias“, „Pseudo-Leukämie“ werden genannt. 
Soweit mir bekannt, ist nur in den Fällen von Ellinger 1 ) und Ka- 
lischer 2 * ) schon während des Lebens die Natur des Grundleidens richtig 
erkannt worden, und zwar geschah dies auf Grund der vorhandenen 
Bence-Jones’ Reaction. Auf gleicher Basis beruht die Diagnose 
ferner in den Fällen von Naunyn und von Buchstab und Schapo- 
schnikow. Allein dem Falle von Naunyn fehlt die pathologisch¬ 
anatomische Bestätigung und die Beobachtung der beiden letztgenannten 
Autoren, die als „diffuse Myelomatosis der Rumpfknochen“ bezeichnet 
ist, gehört nach Wielands 8 ) Meinung, der ich mich anschliessen möchte, 
nicht hierher. 

Es ist zu hoffen, dass weitere Studien über das multiple Myelom, 
dass besonders die noch häufiger angewendete Radiographie nach dieser 
Richtung hin fruchtbringend wirken. 

ad. 2. Die Spontan-Fractur des linken Oberschenkels be¬ 
treffend, möchte ich hervorheben, dass unser Fall der erste ist, 
in dem sie mit Sicherheit während des Lebens beobachtet ist. 
Die Röntgenbilder von Jochmann und Schümm 4 ) lassen allerdings gleich¬ 
falls eine solche erkennen, allein aus der Mittheilung geht nicht hervor, 
ob sie schon intra vitam constatirt ist. Ueberhaupt sind diese Brüche 
an den Röhrenknochen der Extremitäten bei multiplem Myelom re¬ 
lativ selten. In der ganzen Casuistik ist nur noch in einer Be¬ 
obachtung von C. Stern borg 5 ) ein Analogon erwähnt. Es handelte 
sich dort um eine Patientin, die den linken Oberam brach, als ihr ein 

1) Ellinger, Dissertation. Königsberg 1898. 

2) Deutsche Med. Wochenschr. 1901, No. 4. 

.'S) Virchow’s Arch. 166, S. 145. 

4) 1. c. S. 449, Fig. 1. 

o) Nothnagel’s l’ath. u. Therap. Bd. VII, Abth. II, 8. 46. 
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Herr in den Wagen helfen wollte. Diese Mittheilung entbehrt jedoch 
der controlirenden Section. 

Sonst sind die Spontan-Fracturen bei multiplem Myelom nicht zu 
selten. In der Regel werden davon die Rippen befallen, seltener schon 
das Sterum. Sehr häufig sind sie während des Lebens übersehen worden 
„Man darf daraus nicht den Vorwurf ungenügender Beobachtung ableiten, 
wie Sternberg sagt, weil die Crepitation mitunter fehlen kann und 
die abnorme Beweglichkeit wegen Weichheit und Schmerzhaltigkeit nicht 
sicher erreichbar sind.“ 

In der einschlägigen Casuistik finden sich die Spontan-Fracturen 
der Rippen nur in den Krankengeschichten von Seegelken und 
Winkler notirt. Bei dem Kranken Seegelken’s 1 ) traten sie „zahl¬ 
reich links wie rechts ein, ohne dass die Stelle der Fractur sich vorher 
durch eine Auftreibung oder durch localicirten Druckschmerz angekündigt 
hätte.“ Winkler 2 3 ) schreibt in seinem Kranken-ßericht. „Die 6. Rippe 
scheint 2 Finger breit ausserhalb der Mamillarlinic (welcher Seite ist 
nicht angegeben) gebrochen zu sein (Crepitation).“ In meinem Falle 
war es anfangs die 8. rechte und sub finem die 2. linke, welche 
Crepitation erkennen Hessen. 

Sternal-Fracturen sind noch seltener erwähnt. In der Pub¬ 
likation von Seegelken 8 ) ist das Sternum spitzwinkelig nach vorne 
geneigt abgebildet. In einem Falle von Sternberg-Latzko wird das 
Sternum als S-förmig zusammengeschoben und druckempfindlich be¬ 
zeichnet. Bei unserem Kranken war das Sternum zu verschiedenen 
Zeiten sehr druckempfindlich, eine Infraction aber war nicht eingetreten, 
vermuthlich wegen der dauernden Rückenlage in Folge des Oberschenkel¬ 
bruches. 

Oefter sind Veränderungen an den Wirbeln beschrieben. Die 
kyphotische Krümmung derselben findet sich vielfältig, so bei See¬ 
gelken, Rosin, Kalischer und Anderen. — 

Bezüglich der Oberschenkel-Fractur unseres Falles möchte ich hier 
noch einige Bemerkungen einschalten. Das gelegentliche causale Moment 
derselben war, wie die Krankengeschichte berichtet, eine geringfügige 
Achsendrehung des Körpers, also eine Torsion des Femur. 

Es dürfte nicht uninteressant sein, hierbei an frühere Untersuchungen 
über dieGenese der Spontan-Fracturen desFcmur zu erinnern. Im Jahre 1880 
sind von Messerer 4 ) in Stuttgart darüber lehrreiche Forschungen an¬ 
gestellt worden. Messerer hatte experimentell bewiesen, dass schon 
der gesunde Oberschenkelknochen bei Inanspruchnahme durch 

1) l.e. S. 247. 

2) 1. c. S. 256. 

3) 1. c. S. 277. 

4) Messerer, lieber die Elasticität und Festigkeit der Knochen. Stuttgart 1880. 
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Torsion eine relativ geringe Festigkeit besitzt, indem er bereits 
bei einer Belastung von 40—142 kg bricht, während hierzu bei Knickung 
resp. Biegung desselben eine Belastung von 350—475 kg erforderlich 
ist. Er fand ferner, dass bei älteren Individuen eine Drehung von 
4,3 0 schon genügte, um eine Fractur des Femur zu Stande kommen zu 
lassen, während bei jugendlichen dazu 16,2 0 Drehung erforderlich 
waren. 

Diese Versuche sind dann später von Tillmann 1 ) nachgeprüft und 
zum Theil bestätigt, zum Theil noch erweitert worden. Es gelang ihm, 
bei seinen Experimenten an 90 Leichen in 7 Fällen durch einfache 
Torsion, den Oberschenkel unterhalb des Trochanter zu brechen. 
Tillmann lieferte somit den Beweis, dass diese Oertlichkeit ganz 
besonders zu Torsions-Fracturen disponirt ist und ferner, dass 
auf diese Weise in der Regel Spiral-Fracturen zu Stand kommen. 
Der Grund hiervon liegt nach Tiilmann in der von Fessler 2 ) nach¬ 
gewiesenen Festigkeit der anatomischen Anheftung des Lig. ileo.- 
femorale, welches erst bei einer Belastung von 400—600 kg zerreist. 
Da aber von den 7 Leichen, bei denen Ti 11 mann die Torsions-Fractur 
artificiell erzeugen konnte, 2 Kinder einem Alter von 6 — 8 Jahren, und 
5 Leichen älterer Individuen dem Alter von 60—80 angehörten, da sich 
ferner bei 2 von diesen Leichen das Knochengewebe rareficirt, die Mark¬ 
höhle des Femur bedeutend erweitert und die feste Substanz verdünnt 
zeigte, so zog Tillmann hieraus den Schluss, dass ohne Verringerung 
der Knochenfestigkeit derartige Spontan-Fracturen nie zu 
Stande kommen können. 

Hierzu bietet unser Krankheitsfall gewissermassen den Beleg. 

ad. 3. Der Mangel der Bence-Jones’ Reaction bei unserem Pa¬ 
tienten ist eine weitere auffallende Erscheinung. Sie bildet gleichsam 
eine Ausnahme von der Regel. Wie zu Anfang bemerkt, ist die qu. 
Reaction als ein pathognostisches Charakteristikum für das mutiplc 
Myelom von Kahler in den Vordergrund gestellt worden. Die grössere 
Mehrzahl der Autoren schlossen sich dieser Auffassung an. Sternberg 
fand unter 12 Fällen 8 mal, Jochmann und Schümm in 19 Fällen das 
Auftreten des Bence-Jones’ Körpers in Harn. 

Man könnte nun folgern, dass unser Fall deshalb nicht in die 
Gruppe der multiplen Myelome hineingehöre. Dieser Schluss ist jedoch, 
wie im 2. Theil dieser Arbeit gezeigt werden wird, durch das Mikroskop 
widerlegt. Andererseits könnte man meinen, die chemischen Unter¬ 
suchungstechnik sei nicht ausreichend gewesen, um die Albumosurie 
auffinden zu lassen. Allein die qu. chemischen Proben, die in den 


1) Berliner klin. Wochenschr. 18%, N. 35, S. 779. 

2) Fessler, Die Festigkeit der Gelenke. München 1894. 
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früheren Fällen zum Nachweis des Bence-Jones’ Köqters genügten, 
sind verhältnissroässig so einfach, dass mir wohl der chemische Nach- 
weiss gelangen wäre, wenn Albumosurie bestanden hätte, zumal ich ganz 
besonders darauf geachtet, die Proben öfters wiederholt habe, und es 
sehr gern gesehen hätte, wenn sie positiv ausgefallen wären. Möglich 
aber ist es wohl, dass zur Zeit, als ich meine Aufmerksamkeit darauf 
richtete, d. h. in den letzten Lebensmonaten des Patienten der 
Bence-Jones’ Körper im Harn fehlte, dass er aber in früherer Zeit 
zu Anfang meiner Krankenbeobachtung vielleicht hätte nachgewiesen 
werden können. Ein periodisches Auftreten der Albumosurie 
kommt nämlich vor. Sternberg 1 ) sagt darüber: „Die Ausscheidung 
der Bence-Jones’schen Körper dauert nicht während der ganzen 
Krankheit. Sie tritt mitunter erst im vorgeschrittenen Stadium 
auf oder versiecht umgekehrt in den letzten Monaten.“ (Kühne). 

Aber es kommt auch vor, dass multiple Myelome ganz ohne 
Albumosurie verlaufen. Solche Beobachtungen sind z. B. von Stokvis 
und Winkler berichtet. Endlich darf nicht vergessen werden, dass die 
Ausscheidung des Bence-Jones’ Körpers nicht einzig und allein bei 
den multiplen Myelomen zu finden ist. Seit längerer Zeit schon ist es 
bekannt, dass dieser Eiweisskörper auch bei einer Anzahl 
anderer Knochenmarkstumoren gleichfalls gefunden wird, ja 
schon früher dabei entdeckt worden ist, als bei den multiplen Myelomen. 
Hierher gehören jene Funde beim Endotheliom, beim Sarkom und 
Carcinom des Knochenmarkes. Somit könnte man nicht einmal be¬ 
haupten, dass der positive Befund der Albumose in dem vorliegenden 
Falle entscheidend gewesen wäre, wie Kahler es seiner Zeit hervor¬ 
gehoben hat, man muss vielmehr betonen, dass er als ein pathog- 
nostisches Merkmal nicht unbedingt anzusprechen ist. 

Auf die Geschichte der Bence-Jon es-Reaction will ich hier nicht 
weiter eingehen, ich verweise in dieser Hinsicht auf die Vorträge von 
Senator, Rosin etc. Dagegen möchte ich noch einige klinische 
Symptome berühren, die in den Acten über diesen Gegenstand stets 
erwähnt sind und darum auch hier Berücksichtigung beanspruchen 
können. Ich meine 

a) das concomitirende Fieber, 

b) die consecutive Anaemie. 

Fieber ist nach allen Forschern hierbei eine ziemlich häufige Be¬ 
gleiterscheinung. In der Regel documentirt es sich als chronisches 
Rückfallfieber, d. h., nach mehr oder weniger langen fieberfreien Inter¬ 
vallen treten bald längere bald kürzere Temperatursteigerungen in die 
Erscheinung. Die einzelnen Fieber-Attaquen zeigen dabei die Curven- 

1) 1. c. S. ö.'i (Sternberg, Jochmann u. A.) 
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form des remittirenden seltener des intermittirenden Typus. In solcher 
Weise verlief unter Anderen der Fall von Seegelken, ebenso verlief 
der Unsrige. In anderen jedoch, wie bei Rosin, bei Kalischer, Joch¬ 
mann und Schümm ist ausdrücklich ein fieberloser Verlauf con- 
statirt. 

Sobald es sich nun um entzündliehe Complicationen, um inter¬ 
currente Bronchitiden, Pneumonien, Pleuritiden etc. handelt, liegt .die 
Erklärung der Temperatursteigerung auf der Hand, wo indessen diese 
Complicationen fehlen, ist die Entstehung des Fiebers nicht so einfach 
zu erklären. Man könnte hierbei zurückgreifen auf die Untersuchungen 
von Matthes und Krehl 1 ), denen es gelang, durch Einspritzungen 
von Albumosen in das Blut Temperatursteigerungen zu erzeugen. 
Andererseits muss aber auch berücksichtigt werden, dass nach den Be¬ 
obachtungen von Schultess 2 ) bei einer Anzahl fieberhafter Krankheiten 
besonders denen infectiösen Ursprungs die Aibumosurie mit der Steigerung 
der Eigenwärme auftrat und mit dem Abfall derselben wieder ver¬ 
schwand. Genaue Controluntersuchungen über diese Verhältnisse bei 
multiplen Myelomen stehen noch aus. 

Endlich muss noch betont werden, drss auch bei anderen Ge¬ 
schwulstformen, z. B. bei Carcinom nicht allein der Knochen, sondern 
auch anderer Organe zeitweise, namentlich aber beim Zerfall derselben 
und sub finem vitae, fieberhafte Zustände festgestellt sind. 

Bei unserem Kranken fielen die Temperatursteigerungen sowohl mit 
den entzündlichen Complicationen als auch mit der Spontan-Fractur zu¬ 
sammen. Da aber mit dem Eintritt der Oberschenkel-Fractur, wie die 
Krankengeschichte zeigt, gleichzeitig ein colosaler Bluterguss in die 
Weichtheilc sich entwickelt hatte, so konnte man die Temperaturerhöhung 
wohl als Resorptionsfieber deuten, wie cs ja bei grösseren Extravasaten 
unter die Haut etc. fast regelmässig zu bemerken ist. 

Was sodann die consecutive Anaemie anlangt, so war dieselbe bei 
unserem Kranken verhältnissmässig sehr gering. Die sichtbaren Schleim¬ 
häute blieben ziemlich gut gefärbt, merkbare Symptome höheren Grades 
von Anaemie, Blutungen, Augenhintergrundsymptome, fehlten. Die ausser¬ 
ordentlich kräftige Ernährung und die vortreffliche Pflege mögen ihr 
Auftreten wohl verhütet haben. Eine Blutuntersuchung wurde aus diesem 
Grunde unterlassen und cs ist mir auch zweifelhaft, ob sie wesentliche 
Resultate gezeitigt hätte. Charakteristisches für die multiplen Myelome 
haben die Blutproben anderer Beobachter bekanntlich nicht gebracht. 
Bei einigen waren die rothen Blutzellen wohl vermindert (Seegelken, 
Ellinger, C. Sternberg) und der Hämoglobin-Gehalt entsprechend gc- 


1) Arch. f. klin. Med. Bd. 54, S. 501-514. 

2) Arch. f. klin. Med. Bd. 58, 8. 325-838. 
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sanken (bei Sternberg auf 40 pCt., bei Jochmann auf 50 pCt.). Poiki- 
locythose und kernhaltige Erythrocyten wurden selten beoabachtet. 
(Sternberg). Ebenso war Vermehrung der Leukocythen sehr selten. 
In 3 Fällen (Seegelken, Ellinger und Sternberg) lag ihre Zahl 
innerhalb normaler Grenzen (6600 — 9000). 

Ueber das Vorkommen von eosinophilen Zellen ist bisher nichts 
bekannt geworden. 

Zum Schluss möchte ich mir noch einige Bemerkungen über die 
Radiographie bei dieser Knochenaffection erlauben. Diese Unter¬ 
suchungsmethode ist hierbei zum erstenmale von Jochmann und Schümm 
ausgeführt und empfohlen worden. Sie haben aber, wie ich entnehme, 
das Verfahren erst post mortem angewendet, während des Lebens 
ist die Radiographie in unserem Falle wohl zum ersten Male 
verwerthet. Ich verweise auf die unserer Arbeit angefügten Ab¬ 
bildungen (Figur 1 und 2), von denen namentlich das Bild der er¬ 
krankten Rippen ganz ausserordentlich instruotiv ist. Schon an dem 



Fig. 1. 

Bilde von der Oberschenkel-Fractur sieht man den Schwund der com¬ 
pacten Knochenmassen in der Gegend der Bruchstelle (s. Fig. I) als 
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deutliche Lichtung. Viel deutlicher noch zeigen die lichten Stellen des 
Rippenbildes die Rarefaction der festen Knochensubstanz und die kugeligen 
Geschwulstmassen (s. Fig. 2). Es ist zu hoffen, dass späterhin durch 
diese Methode die Frühdiagnose der multiplen Myelome ermöglicht 
wird. 



Fig. 2. 

Die anliegenden Bilder sind von Herrn Dr. Alban Köhler hier 
angefertigt, und nehme ich die Gelegenheit war, diesem Herrn Collegen 
an dieser Stelle dafür meinen Dank abzustatten. 


Pathologisch-anatomischer Theil (Dr. Herxheim er). 

Von dem in Vorstehendem in seinem klinischen Theil fixirten 
Falle werde ich nunmehr das anatomische Bild darstellen, wie es 
sich mir darbot auf Grund der Sektion und der sich daran anschliessen¬ 
den mikroskopischen Untersuchung. Ich führte die Sektion aus im Auf¬ 
träge von Herrn Sanitätsrath Dr. Cramer 1 ), dem ich dadurch zu grossem 
Danke verpflichtet bin. 

Jch stelle in Folgendem den Bericht über dieselbe voraus, schliesse 
dann den mikroskopischen Befund an und gehe zum Schluss nur noch 
kurz auf eine Vergleichung der Litteratur vom pathologisch-anatomischen 
Standpunkte aus ein. 

1) Dem inzwischen plötzlich verstorbenen, in Wiesbaden besonders hoch¬ 
geschätzten Chirurgen und Director des St. Joseph-Hospitalcs. 
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Die Section also ergab Folgendes: Kräftig gebauter männlicher Körper mit 
massig entwickelter Musculatur und starkem Fettpolster. Es fallt eine Vortreibung 
in der Gegend des rechten Sterno-Claviculargelenkes auf, welche sich weich 
elastisch anfühlt. Ferner ist der linke Oberschenkel besonders in seiner oberen 
Hälfte bis zum Becken hinauf bedeutend dicker im Umfang, als der entsprechende 
Theil der rechten unteren Extremität. Zudem erscheint das linke Bein verkürzt, der 
linke Fass nach aussen rotirt. Schon beim Zurückpräpariren der Haut und der Mus¬ 
culatur über dem Thorax fällt eine besonders grosse Weichheit und Elasticität 
sämmtlicher Kippen, besonders aber der oberen rechts wie links in ihrem 
knöchernen Theile auf. Die Knorpel scheinen intact, sind aber zum Theil ver¬ 
knöchert. Auch das Sternum erscheint von derselben Beschaffenheit wie die 
knöchernen Rippen und es fallen insbesondere an diesem zwei, und zwar etwas 
nach der rechten Hälfte desselben zu gelegene, der Höhe der 7. bis 8. Rippe ent¬ 
sprechende, weiche, mit Blutungen durchsetzte Massen auf, welche oben auf dem 
Sternum gelegen sind. Hier ist die Corticalis ganz geschwunden und man gelangt 
mit dem Messer beim Einschneiden hier sofort ohne knöchernen Widerstand in einen 
mit weichem Gewebe gefüllten Raum. 

Beim Eröffnen des Thorax tritt die veränderte Beschaffenheit der Rippen 
noch deutlicher hervor. Das Messer kann dieselben nicht in gerader Linie durch- 
schneiden, vielmehr splittert die fast papierdünne Corticalis beim Durchschneiden 
sehr stark. Das sehr weiche Mark weicht dem Druck nach der Seite aus, so dass von 
demselben an der Durchschnittsstelle der Rippen kaum etwas zu sehen ist. Der 
Thorax wird sehr weit eröffnet, um so einen möglichst grossen Abschnitt auch der 
knöchernen Rippen zugleich mit dem Sternum in toto herauszunehmen. Sowohl in 
dem so entfernten Theile der Rippen w T ie in dem im Thorax gebliebenen lassen sich 
der oben angegebenen Beschaffenheit derselben entsprechend — und es geschieht dies 
schon beim Oeffnen des Thorax unfreiwillig — überall beim kleinsten Druck voll¬ 
ständig zersplitterte Fracturen der Rippen herstellen. Dieser Beschaffenheit wegen 
lassen sich Fracturen, welche sicher schon während des Lebens bestanden, schwer 
feststellen. 

Beim Aufschneiden der entfernten Rippen bestätigt sich die oben erwähnte Be¬ 
schaffenheit, insofern als nur aussen eine dünne Corticalis stehen geblieben ist, wäh¬ 
rend innerhalb derselben eine weiche, graue, z. Th. mehr röthliche, durchscheinende 
Masse liegt, welche sich leicht von der Corticalis loslöst, und in welcher schon mit 
dem blossen Auge kleinere und grössere, etwas compactere graue knötchenartige 
Stellen auffallen. Von Spongiosa ist innerhalb der Rippen nichts zu sehen. 

Das Sternum lässt sich auch mit dem Messer mit Leichtigkeit durchschneiden. 
Auch hier ist aussen eine dünne Corticalis stehen geblieben, während innen von der¬ 
selben sich einegrauröthliche, durchscheinende Tumormasse befindet von grösserer Aus¬ 
dehnung und von zusammenhängenderer Consistenz, als diejenige in den Rippen. Diese 
Tumormasse ist stellenweise von Blutungen durchsetzt und erscheint hier dunkelroth. 
An den zwei schon erwähnten Stellen ist die Corticalis ebenfalls durchsetzt von den 
Tumormassen, bezw. ganz geschwunden, so dass man hier den schon von aussen 
sichtbaren weichen, besonders blutreichen Massen entsprechend sofort in das gerade 
an dieser Stelle besonders reichlich mit Blutungen durchsetzte Tumorgewebe des 
Markraumes gelangt. 

Die rechte erste Rippe ist in derselben Weise ergriffen. Gerade wo diese und 
die Clavicula sich mit dem Sternum in Verbindung setzen, ist durch Erweichung der 
Knochen und insbesondere der Clavicula und Ersatz derselben durch eine mit Blu¬ 
tungen durchsetzte und zum Theil zerfallene Tumormasse eine grössere Höhle ent¬ 
standen, die sich schon iiusserlich als jene bereits erwähnte Vortreibung bemerkbar 
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machte. Aussen wird diese Höhle umgeben von Bindegewebsmassen und zersplitterten 
zum Theil auch etwas compaoteren dünnen Corticalresten. 

Das Herz zeigt keinerlei auffallende Besonderheiten. Die Musoulatur des linken 
Ventrikels massig hypertroph irt, die Klappen beider Herzhälften sind zart. Arterio¬ 
sklerose und besonders des Anfangstheils der Aorta besteht nur in sehr geringem 
Grade. Auch die Coronararterien zeigen keine wesentliche Atheromatose. Die Farbe 
des Herzmuskels ist braunroth; derselbe enthält keine Schwielen. 

Beide Lungen zeigen besonders im unteren Lappen leicht erhöhte Consistenz 
und eine mehr dunkelrothe Färbung Dies ist links deutlicher wie rechts. Die Pleura¬ 
blätter der rechten Lunge sind leicht verwachsen. In der linken Pleurahöhle findet 
sich etwa Y 2 Liter einer klaren gelben Flüssigkeit. Die befallenen Lungentheile sind 
luftarm, aber als Ganzes noch lufthaltig. Es fallen in ihnen kleine leicht gekörnte 
graue, ganz leicht über die Oberfläche vorspringende luftleere Bezirke in luftarmer, 
dunkler gerötheter Umgebung auf. Die Pleura bis auf die erwähnte Vorwachsung 
rechts zeigt keinerlei Veränderung. Weder sie noch die Lungen zeigen irgendwie 
dem Tumorgewebe der Knochen gleichende Herde. 

Milz von normaler Grösse, eher klein als gross, mit viel Bindegewobe, ohne 
Besonderheiten. 

Beide Nieren von der sehr fettreichen Kapsel umschlossen, sind gross, die 
linke etwas grösser wie die rechte. Die Oberflächen beider sind vollkommen glatt 
und zeigen keinerlei Narben oder Granulationen. Doch fallen auf der Oberfläche in¬ 
mitten des anämischen graugelblichen Grundes zahlreiche stark gefüllte Gefässe (be¬ 
sonders Stellulae Verheynii), sowie auch rothe, nicht wegwaschbare Punkte auf. Der 
Durchschnitt der Nieren zeigt keine deutliche Grenze zwischen Mark- und Rinden¬ 
substanz, die Zeichnung ist verwaschen. Es herrscht eine helle grangelbliohe 
Farbe vor. 

Magen sehr gross, am Pylorus keinerlei Hinderniss. Schleimhaut ohne Be¬ 
sonderheiten. Duodenum und übriger Darmcanal zeigt nichts Bemerkenswerthes. 

Die Leber braunroth von deutlicher Zeichnung ohne Besonderheiten, Gallen¬ 
wege frei. 

Halsorgane, Geschlechtsorgane ohne Besonderheiten. 

Die Lymphdrüsen im ganzen Körper nirgends vergrössert oder geschwollen 
bis auf eine linksseitige Inguinaldrüse, welche dem gleich zu beschreibenden Ober¬ 
schenkeltumor ganz benachbart liegt und welche leicht vergrössert und von brauner 
Farbe erscheint. 

Schon beim Befühlen bemerkt man von aussen am linken Oberschenkel 
eine deutliche Fractur am oberen Theile, denn es sind hier abnorme Bewegungen 
ermöglicht und auoh von aussen schon fühlt man in dieser Gegend eine deutliche 
Fracturstelle. Beim Aufschneiden erscheint zunächst das Muskelgewebe intact, weiter 
in der Tiefe aber mit Schwielen durchsetzt und in nächster Nähe des Femur er¬ 
scheint dann auch Muskel- und Bindegewebe in grau durchscheinende anscheinend 
Tumormassen verwandelt. Man gelangt nun an dieser Stelle direct, ohne einen 
dem Messer unüberwindbaren Widerstand zu finden, in eine grosse Höhle, welche von 
grauröthlichem Tumorgewebe umgeben ist und reichlich geronnene Blutmassen zeigt. 
Sie entspricht der Fractur im oberen Theile des Femurs und liegt direct unterhalb 
des Caput femoris. In die untere Begrenzung der Höhle ragt der Schaft des Femur 
hinein. Er ist hier in seinem Querschnitte vollkommen blossgelegt und vollständig 
zersplittert. Die Corticalis ist ausserordentlich verdünnt und auf ihrer Innenfläche 
rauh. Vergleicht man die Corticalis hier mit deijenigen am unteren Ende des heraus¬ 
genommenen Femurstückes (der Femur wurde etwa an der Grenze des obersten Drittel 
durchsägt, aus dem Hüftgelenk herauspräparirt und so herausgenommen), wo dieselbe 
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völlig normal erscheint, so beträgt sie oben kaum ein Drittel derselben. Aus dem 
oberen Femurende dringt aus dem von der so verdünnten Corticalis begrenzten Raume 
eine dem schon öfter beschriebenen Bilde durchaus entsprechende grauröthliche Tumor¬ 
masse heraus, welche hier etwas festere Consistenz besitzt, aber doch schon bei 
leichtem Druck hervorquillt. Die obere Begrenzung der Höhle wird durch die untere 
Fläche des Kopfes gebildet. Auch hier ist der Querschnitt vollständig zersplittert. 
Knorpel Überzug des Kopfes selbst wie das gesammte Hüftgelenk erscheinen völlig 
Der intact. Der Kopf ist ziemlich fest, nicht mit dem Messer schneidbar; er muss 
durchsägt werden. Nach dem Durchsagen des Kopfes erscheint dieser, welcher in 
seiner Form vollkommen normal enthalten ist, auf dem Durchschnitt verändert, er ist 
woicher als normal, die Spongiosa offenbar weniger fest und das Mark zeigt eine 
theils mehr graue, theils mehr rothe, etwas schmutzige Färbung. Die äussere Corti¬ 
calis sowie die Spongiosa sind an vielen Stellen offenbar ausserordentlich verdünnt, 
das Mark ist nicht gleichmässig vertheilt, sondern nur stellenweise in seiner gewöhn¬ 
lichen Form enthalten, stellenweise in schon erwähnte graue und röthliche kleine 
Tumorknötchen verwandelt. Nach unten zu, nach der Gegend der Fractur, geht das 
Mark des Kopfes in eine mehr gleichmässige graue, mit röthlichen Stellen durch¬ 
setzte Tumormasse über. Die Corticalis des Femurschaftes unterhalb der oben be¬ 
schriebenen Höhle nimmt nach unten zu schnell an Stärke zu, um an der durch¬ 
sägten Stelle des Femur, wie bereits erwähnt, wieder normale Dicke zu besitzen. Das 
Mark scheint hier noch weich, und in dasselbe sind auch hier kleine graue Knötchen 
eingesetzt; doch besteht hier kein so ausgesprochen tumorartiger Charakter des 
Markes wie weiter oberhalb. 

Auch die Halswirbel sind weich, die Corticalis bei leichtem Druck eindrück- 
bar. Aus äusseren Gründen werden sie nicht entfernt und daher nicht genauer unter¬ 
sucht. Die übrigen Wirbel erscheinen intact. 

Anatomische Diagnose: Multiple KnochenmarksgesohwuIst des 
Femur, des sternalen Endes der Clavicula, des Sternum, der Rippen, 
der Wirbel. Nephritis, Bronchopneumonien. Geringe Hypertrophie des 
linken Ventrikels. 

Nach der Härtung in Formol werden die Rippen noch an zahlreichen 
Stellen quer durchschnitten, und nun kann man das Mark der Rippen, welches nicht 
mehr dem Druck ausweicht, schon makroskopisch genauer untersuchen. Man sieht 
nun noch deutlicher, dass dasselbe zahlreiche kleinere graue Knötchen und etwas 
grössere graue Masse mit röthlichen Einsprengungen enthält. Von gewöhnlichem 
Markgewebe ist also makroskopisch kaum etwas zu sehen. 

Es handelt sich also, wie die Section ergeben, hier um multiple 
Knochenmarksgeschwülste mit sehr starker Einschmelzung des 
Knocbengewebes. Der Tumor zeigte offenbar keine Tendenz 
weiter in die Umgebung zu wachsen, Metastasen wurden 
nirgends gefunden, nur eine in nächster Nähe des Femurtumors ge¬ 
legene Lymphdrüse erschien verdächtig. Alle inneren Organe waren 
durchaus frei von Metastasen. Dieselben zeigten auch sonst bis auf 
geringe Broncho - Pneumonien Nephrifis und geringe Hypertrophie des 
linken Ventrikels keine Besonderheiten. Fiel der Tumor also so schon 
makroskopisch dadurch auf, dass kein eigentlicher Primärtumor mit 
Metastasen bestand, sondern dass die Neoplasmen offenbar von 
vornherein multipel über einen grossen Theil des Knochen-Skelettes 
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vcrtheilt waren, ohne irgend welche anderen Körperorgane in Mitleiden¬ 
schaft zu ziehen, so konnte erst das Mikroskop die genaue Struktur 
und somit Klassifikation ergeben. 

Zu diesem Zwecke wurden Stücke aus dem Tumor des Femur, 
der Clavicula, der Rippen und des Sternum, ferner aus dem caput 
femoris und aus dem Mark des Femur bedeutend unterhalb der 
Fraetur-Stelle gewählt. Diese liessen sich zum Theil vor allem die 
aus den umfangreicheren Tumoren stammenden, nach Formol- und Al¬ 
koholhärtung und Einbettung in Celloidin direkt schneiden. Zu Ueber- 
sichtspräparaten wurden andere Stücke mit dem umgebenden Knochen 
oder den Knochensplittern in Trichloressigsäure entkalkt. Besonders 
geschah dies mit ganzen Querschnitten durch Rippen sowie mit grösseren 
Stücken des Femurkopfes. Nach genügender Entkalkung wurden diese 
Stücke, wie die andern, weiterbehandelt. 

Gefärbt wurde vorzugsweise nach der van Gieson’schen Methode. 
Auch die entkalkten Stücke liessen sich leicht und gut färben. 

Da die Verhältnisse im Grossenganzen an den verschiedenen Tu¬ 
moren dieselben sind, werde ich sie, soweit möglich, im Zusammenhang 
schildern. Der eigentliche Tumor besteht aus runden Zellen. 
Der Kern dieser ist etwas grösser, heller gefärbt und mit deutlicherem 
Chromatingerüst bezw. Nucleolus versehen, als bei den gewöhnlichen 
Lyraphocyten. Um die Kerne ist ein nicht allzu reichliches aber deutliches 
Protoplasma zu sehen. Die Form der Zellen ist entweder rund oder es 
facettiren sich die Ränder da, wo benachbarte Zellen aneinanderliegen ab, 
sodass die Zellen eine polygonale Form erhalten. Aus den so be¬ 
schaffenen Zellen besteht der Tumor in überraschend gleichmässiger 
Weise. Ueberall auch der gleiche Abstand zwischen den Kernen, also 
dieselbe Grösse der Zellen bezw. ihres Protoplasmas. Auch die Kerne 
selbst zeigen Grösse, Form und Farbe in auffallend gleichmässiger 
Weise. Eingebettet sind diese Zellen in ein sehr spärliches, feines, 
nach van Gieson roth gefärbtes, bindegewebiges Gerüstwerk, welches 
zum Theil auch von Rundzellen bedeckt wird. Diesem bindegewebigen 
Substrat gehören die spindelförmigen Kerne zu, welche man hier und da 
zwischen jenen Rundzellen sicht. Sonst sind spindelige oder spindel- 
artige Kerne oder Zellen oder überhaupt Uebergänge der Rundzellen in 
solche nirgends zu sehen. Im Uebrigen findet sich zwischen diesen 
Zellen nur noch ein Bestandtheil, nämlich rothe Blutkörperchen und 
zwar in gröseren und kleineren Anhäufungen. An vielen Stellen und 
besonders nach der Mitte der Tumormasse zu, finden sich diese An¬ 
sammlungen in so ausgedehntem Maasse, dass das Tumorgewebc 
den rothen Blutkörperchen gegenüber allmählich an Masse zurücktritt. 
Diese Haufen rother Blutkörperchen enthalten auch einzelne einkernige 
pnd besonders polynucleäre Leukoeyten, welche sich sehr deutlich von den 
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Zellen des beschriebenen Tumorgewebes unterscheiden. Diese Blutmassen 
haben nun keine eigenen Wandungen, auch kein sie umgebendes 
Endothel, vielmehr werden sie unmittelbar von den Tumorzellen begrenzt. 
Zwischen den rothen Blutkörperchen finden sich vereinzelt schollige 
dunkelbeaune Pigmenthaufen. Auch sonst findet sich dieses Pigment 
in kleinen Körnchen zwischen und offenbar auch in den eigentlichen 
Tumorzellen. An den Stellen, wo die Ansammlungen rother Blut¬ 
körperchen sehr zahlreich und ausgedehnt sind, ergiebt eine einfache 
Hämatoxylinfärbung sehr schöne blau und gelb (Blut) gefärbte Bilder 
und noch schönere eine Haematoxylin-Eosinfärbung. Jene Blutpigmcnt- 
masseu traten auf mit Ferrocyan-Kalium auf Eisen gefärbten Präparaten 
sehr schön hervor. 

Das bisher beschriebene Bild bietet der Tumor mikroskopisch da, 
wo er am stärksten fortgeschritten ist, wo also wirklich cirkumscripte 
Tumormassen bestehen, also besonders an der Fracturstclle des Femur 
sorie an der Clavicula und am Sternum. Hier herrscht überall die schon 
erwähnte Gleichartigkeit und Einförmigkeit der Geschwulstelemente. 
Ueberall tritt das spärliche bindegewebige Gerüst gegen diese völlig 
zurück. Nirgends sind ihnen sonstige Knochenmarkselemente beigemischt, 
auch von Fettzellen ist hier nichts zu sehen. 

Auch an Schnitten, welche von diesen drei Stellen, wo der Tumor 
grössere Ausdehnung gewonnen hat, stammen, welche aber im Gegen¬ 
satz zu dem oben Beschriebenen den Tumor zugleich mit der theils 
bindegewebigen theils knöchernen Umgebung an entkalkten Stücken dar¬ 
stellen, liegen so gemeinsame Verhältnisse vor, dass sie zusammen ge¬ 
schildert werden sollen. 

Der Tumor grenzt nach aussen thels an die Corticalis 
theils direct an Bindegewebe. Von Spongiosa ist hier auch mikros¬ 
kopisch nichts zu sehen. Der Knochen, d. h. die Corticalis ist 
ausserodentlich verdünnt, aber ganz unreglmässig, so z. B. dass er 
auf weite Strecken hin ganz schmal ist und dann wieder ein breiteres 
Knochenstück folgt. Der Knochen selbst zeigt nur an seiner äusseren 
Begrenzung, also da, wo er dem derben Bindegewebe, d. h. dem Pcriostc 
benachbart ist, eine glatte Begrenzung. An seiner Innenseite, d. h. 
der dem Mark zu gerichteten Seite dagegen ist die Corticalis ganz 
unregelmässig gezackt. Es bestehen hier zahlreiche Ausbuchtungen. 
Diese Laeunen enthalten zum Theil vielgestaltige Riesenzellen mit ge¬ 
häuften Kernen nach der Art der Myeloplaxen — also typische Osteo- 
clasten. Es sei hier hervorgehoben, dass sich sonst nirgends und 
speciell nicht im eigentlichen Tumorgewebe selbst Riesenzellen irgend 
welcher Art vorfinden. An anderen Stellen liegen in jenen Laeunen 
keine Osteoclasten, vielmehr sind sie mit Zellen, die den beschriebenen 
Tumorzellen daraus entsprechen angefüllt, so dass hier also der Ein- 
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druck hervorgerufen wird, dass die Tumorzellen sich gewisser- 

maassen in den Knochen eingefressen und ihn so zura Schwund gebracht 
haben. Ara Knochen selbst fällt vielfach auf, dass er sich nur in einer 
mittleren Zoue dunkelblau färbt (an unentkalkten Stücken). Aussen an 
der geraden Begrenzung der Corticalis, nach dem Perioste zu finden sich 
an einigen wenigen Stellen eine fortlaufende Reihe einkerniger epithel¬ 
artig angeordneter Zellen, offenbar Osteoblasten. Ausser diesen Ver¬ 
such eines Neuanbaues von Knochen finden sich an einigen ganz wenigen 
Stellen auch einige Knochenbälkchen im Periost, welche wohl neu ge¬ 
bildet sind und wohl dieselbe Bedeutung haben. Doch geht schon aus 
dieser Beschreibung hervor, dass der Neuanbau von Knochen 

minimal, die Resorption desselben dagegen sehr hochgradig ist 

An sehr vielen Stellen nun wird das Tumorgewebe überhaupt nicht 
von einer Corticalis umgeben, vielmehr grenzt an dasselbe direkt ein 
parallel gefasertes zellarraes Bindegewebe, das Periost. Im eigent¬ 
lichen Gebiete der Fractur finden sich in dem das Tumorgewebe aussen 
umgebenden Bindegewebe überhaupt nur noch grössere und kleinere 
Knochensplitter, mit den oben beschriebenen Veränderungen. Gerade an 
solchen Stellen nun, wo eine knöcherne Schale fehlt, sieht man an 
zahlreichen Stellen auch Züge von Tumorzellen im Periost, selbst, 
und dieses durchsetzend, in die äussere Umgebung desselben 
eindringend. Und so finden sich denn in dem hier gelegenen Fett- 
und Muskelgewebe theils längere Züge theils kleine Häufchen von Tumor¬ 
zellen, welche zwischen die Muskelfasern und Fettzellen eingedrungen 
sind. Doch ist dies nur in nächster Nachbarschaft des Periostes zu 
sehen; sehr bald verändert sich dieses Bild gänzlich und schon in 
einiger Entfernung von demselben finden sich keine Tumorbestandttheile 
mehr. Dagegen ist auch hier noch zwischen den Fettzellen und be¬ 
sonders zwischen den verschmälerten Muskelfasern ein derbes schwieliges 
Bindegewebe vorhanden. 

Im Gegensatz zu diesen cirkumscripten Tumoren am Sterum Cla- 
vicula und Femur bieten die Rippen und der Femurkopf mehr diffuse 
Veränderungen. 

Allerdings in den Rippen bestehen die schon makroskopisch sicht¬ 
baren Knötchen auch nur aus den beschriebenen Tumorzellen mit hier 
nur geringen Blutkörperchenhaufen, aber das dazwischenliegende Gewebe 
ist zwar auch reich an diesen Zellen, sie liegen jedoch hier nicht so 
gedrängt, sondern mehr in kleinen Häufchen und in diesen und da¬ 
zwischen finden sich Fettzellen und sonstige Mark-Elemente.. Dieses 
ganze Gewebe erinnert also wenigstens einigermassen an die gewöhnliche 
Markstructur. Gerade an den Rippen nun sind Uebersichtsschnitte durch 
den Tumor plus dem umgebenden Knochen gut zu verfolgen, da hier 
ganze Querschnitte herzustellen sind. Derartige Schnitte zeigen, dass 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber einen bemerkenswerthen Fall von multiplem Myelom. 


81 


auch hier die Corticalis wieder sehr dünn und stellenweise ganz 
geschwunden ist, so dass hier also wiederum das Bindegewebe diroet an 
die Markhöhlen bezw. den Tumor derselben angrenzt. Auch hier ist 
wieder lacunäre Resorption durch Osteoclasten und durch Tumorzellen 
sowie Halisterese zu beobachten, wie dies von anderen Stellen schon 
beschrieben ist. Wieder sieht man gerade da, wo der Knochen ge¬ 
schwunden ist, auch in das anliegende Bindegewebe Züge von Tumor¬ 
zellen hineinstrahlen, der Tumor schreitet aber nicht nach aussen 
über das Periost hinaus vor, die Umgebung ist also völlig frei. Auch 
die Markhöhlen in den kleinen Knochenbalken zeigen eine deutliche 
Markstructur, wenn auch mit Tumorzellen durchsetzt. Einige allerdings 
sind in solidere Tumorhaufen verwandelt. Von Spongiosa finden sich 
auch in den Rippen nur noch einige Bälkchen. 

Ganz ähnlich verhält sich der Feraurkopf. Sein knorpeliger Ueber- 
zug, sowie das umgebende Gewebe und das Gelenk sind überall völlig 
intact. Der Knochen, d. h. die Corticalis ist stellenweise von normaler 
Breite und hier sind auch die Spongiosabälkchen kräftig entwickelt, an 
den meisten Stellen aber ist auch hier die Corticalis stark verdünnt, 
und es finden sich entsprechende Veränderungen an den benachbarten 
Spongiosabälkchen. Das Mark zeigt dementsprechend eine sehr ver¬ 
schiedene Beschaffenheit. An den ersterwähnten Stellen, wo der Knochen 
noch gut erhalten ist, zeigt auch das Mark die Beschaffenheit normalen 
Fettmarkes mit nur wenig Zellen. Dann finden sich Stellen, wo zwar 
noch deutlich Fettmark vorhanden ist, aber in den Knotenpunkten der 
Fettzellen Zellhaufen liegen, welche jenen Tumorzellen entsprechen. So¬ 
dann finden sich Uebergängc durch Stellen, wo die Zellanhäufungen über 
die Fettzellen weit überwiegen bis zu solchen, welche nur aus ganz 
wenigen Fettzellen und fast nur aus Tumorzellen bestehen. Ausserdem 
sind die schon makroskopisch erwähnten knötchenartigen Stellen zu 
sehen, welche dem sonst beschriebenen mehr compacten Tumor ent¬ 
sprechen, in denen nur einige wie ausgeschlagen aussehende Hohlräume 
noch Reste des ehemaligen Fettmarkes darstellen. An den Stellen, wo 
die Veränderungen hochgradiger sind, fehlen auch die Spongiosabälkchen 
oder sind zwar vorhanden aber verdünnt und ebenso die benachbarte 
Corticalisscbicht, wie dies schon oben erwähnt. Zwischen den Tumor¬ 
zellen finden sich fast überall auch rothe Blutkörperchen, sowie ver¬ 
einzelte pigmenthaltige Zellen. 

Das untere Femurende mit normal breiter und fester Knochen- 
schaale zeigt sein Mark auch beträchtlich verändert. Allerdings 
ist hier die Structur noch deutlich, sind Fettzellen noch sehr reichlich, aber 
auch hier sind zwischen ihnen kleinere und grössere Zell-Haufen aus 
den Tumorzellen bestehend zu sehen. Auch hier finden sich zwischen 
ihnen rothe Blutkörperchen und etwas Pigment. Ferner fallen auch 

Zcitschr. f. kiiu. Medicin. 54. Bd. H. 1 u. ‘2. 
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hier schon makroskopisch einige schärfer umschriebene kleine graue 
Knötchon auf, welche mikroskopisch nur aus Tumorzellenanhäufungen 
ohne Blutbeimengungen bestehen. Doch sind diese mehr compacten 
einzelnen Tumoren von allen untersuchten Theilen hier im Mark des 
unteren Femur am wenigsten zahlreich und ausgedehnt, während hier 
durchaus die beschriebene mehr diffuse Veränderung vorherrscht. 

Von den sonstigen Organen wurden Stücke aus Leber, Milz, 
Niere, Lunge und der makroskopisch aufgefallenen Lymph- 
drüse untersucht. 

Die Leber zeigte etwas zellreiches Bindegewebe, sonst keinerlei 
Besonderheiten. 

Die Milz ist sehr blutreich, auch ohne abnorme Veränderungen. 

Die Niere zeigt am Rand besonders stellenweise sehr atrophische 
Harnkanälchen, hyaline Glomeruli und starke Randzellen-Infiltration. Im 
Mark fallen in den Harnkanälchen zahlreiche hyaline Cylinder auf. 
Ferner sieht man schon mit schwacher Vergrösserung zahlreiche mit 
Haematoxylin blau gefärbte am Rande staubförmig schmutzig aussehende 
Massen, welche besonders zahlreich in der Rinde gelegen sind. Auch 
an frischen Präparaten sind diese Massen leicht zu erkennen, ver¬ 
schwinden aber auf Salzsäure-Zusatz. Es handelt sich also offenbar um 
Kalkablagerungen. Mit starker Vergrösserung sieht man auch ganz 
minimale diesen grossen Massen entsprechende blaue Körnchenmassen, 
also den ersten Beginn dieser Incrustation. Hier und zwar besonders 
deutlich im Mark sieht man wie diese Massen meist im Bindegewebe 
zwischen den Epithelien liegen. Die grösseren Haufen dagegen, be¬ 
sonders die in der Rinde liegenden regellosen bedecken theils Epithelien, 
theils das Zwischengowebe. Hier und da sieht man auch runde der¬ 
artige Massen frei als Cylinder im Lumen der Harnkanälchen liegen. 
Vereinzelt kann man derartige blaue Kalkkörnchen und Schollen auch 
deutlich im Epithel der gewundenen Harnkanälchen nachweisen. Diese 
Kalkablagerungen in der Niere glaube ich als Kalkmetastasen von 
dem erweichten Knochen herrührend auffassen zu können. 

ln der Lunge werden ausgedehnte Alveolar-Infiltrationen theils mit 
polynucleären Leukocyten und Fibrin, theils mit einer geronnenen Flüssigkeit 
(Oedem) und dazwischen lufthaltige Alveolen gefunden, also das typische 
Bild der Broncho-Pneumonien. Mit der Weigert’schen Fibrin-Methode 
gefärbte Präparate zeigen ziemlich viel Fibrin und besonders stellen¬ 
weise sehr zahlreiche Kokken. 

Die eine erwähnte Lymphdrüse aus der nächsten Umgebung des 
im Femur gelegenen Tumors stammend, ist mikroskopisch ausserordent¬ 
lich blutreich. Es fallen in ihr zwischen den Lymphocytenmassen hellere 
Stellen auf, welche theils regellos zerstreut, theils mehr streifenförmig 
angeordnet sind. Sie bestehen aus Zellen, welche im Gegensatz zu den 
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übrigen Randzellen der Lymphdrüsen einen etwas grösseren helleren 
Kern und deutlicheres Protoplasma besitzen und somit den beschriebenen 
Zellen der Knochentumoren entsprechen. Zum grossen Theil sind diese 
Zellen, d. h. ihr Protoplasma, angefüllt mit sehr feinkörnigen gelb¬ 
braunen, theils mehr runden, theils mehr scholligen Pigmentmassen. In 
anderen Zellen liegen weit derbere grössere Pigmenthaufen, so dass m?n 
die Zellen nur noch an der Form der Pigmentmassen und eventuell an 
einem zwar von Pigment überdeckten aber doch noch bemerkbaren 
Kern erkennen kann. Andere grössere Pigmentmassen liegen regellos, 
offenbar nicht in Zellen eingeschlossen, sowie auch in dem übrigen Theile 
der Lymphdrüse. 

Wenn ich dieses makroskopische und mikroskopische Verhalten vor¬ 
liegender Präparate überblicke, so handelt es sich sicher um einen 
Tumor und zwar um einen Tumor des Knochenmarkes, dessen 
makroskopisch auffallende Besonderheiten (multipel, keine 
Metastasen, keine Tendenz zu weiterer Ausbreitung in die 
Umgebung) ich schon kurz zusammengefasst habe, und der mikros¬ 
kopisch aus einer einzigen Zellart des Knochenmarkgewebes 
besteht. In beidem stimmt dieser Fall und besonders die zunächst 
auffälligen makroskopischen Besonderheiten vollständig mit einer spe- 
ciellen Gruppe von Tumoren überein, welche von den myelo¬ 
genen Sarkomen zu trennen sind (siehe unten) und welche unter 
der Bezeichnung „Myelom“ zusammengefasst werden. Ja, die IJeber- 
einstimmung mit den anderen in der Litteratur niedergelegten zu dieser 
Gruppe gehörenden Fällen ist so gross, dass ich beim Lesen eines 
grossen Theiles dieser Arbeiten das Gefühl hatte, dass ich bis in’s 
Detail meinen Fall mit denselben Worten beschreiben könnte, wie sie 
dort zu lesen sind. 

Es ist hierbei zu berücksichtigen, dass wir den Begriff „Myelom“ 
sehr scharf abgrenzen müssen, besonders gegen das Sarorn hin und dass 
wir einen Theil der als Myelom veröffentlichten Fälle heute nicht mehr 
hierher rechnen dürfen, während andererseits eine Reihe unter anderen 
Namen veröffentlichter Beschreibungen unbedingt hierher gehören. Wir 
müssen also demnach sehr streng sichten, was als „Myelom“ zu be¬ 
zeichnen ist. 

Die scharfe Abgrenzung dieses Tumors geschah in neuerer Zeit 
besonders von Winkler 1 ) und ferner von Wieland; die hierher gehörigen 
Fällen finden sich besonders zusammengestellt in den betreffenden Ab¬ 
schnitten der zusammenfassenden Abhandlungen von Paltauf 2 ), Stern¬ 
berg und M. B. Schmidt 8 ). Es ergiebt sich aber schon aus der Natur 

1) Winkler, Virchows Archiv 1900. Bd. 161. p. 2.V2 und 50S. 

2) Pal tauf, Lubarsch-Ostertag, Ergebnisse eic. Iti96, I. 

3) M. B. Schmidt, Lubarsch-Ostertag, Ergebnisse etc., 7. .lahrg. 
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des oben Gesagten, dass jeder dieser, sowie der anderen Autoren, welche 
die Litteratur berücksichtigen, nicht ganz die gleichen Fälle als hierher 
gehörig betrachten. 

Paltauf rechnet hierher mit Sicherheit die von v. Rustizky, 
Zahn, Klebs und Kahler veröffentlichten Fälle. Sternberg dagegen 
diejenigen von v. Rustizky, Zahn, Klebs, Marchand, Ellinger, 
Ewald, Weber. 

Wieland sieht als zu den Myelomen gehörend an die Fälle von 
v. Rustizky, Zahn, Klebs 1 ), Marchand 2 ), Ellinger, Weber 8 ), 
Ewald 4 ) (nach Sternberg) sowie diejenigen von Winkler, Funken¬ 
stein und Kalischer. M. B. Schmidt zählt hierher die Fälle von 
v. Rustizky, Zahn, Buch 6 ), Marchand, Kahler, Funkenstein 6 ), Wie¬ 
land, mit Wahrscheinlichkeit diejenigen von Sudhoff 7 ) u. Spiegelberg 8 ). 

v. Rustizky, ein Schüler von v. Recklinghausen, beschrieb 1873 
den ersten typischen hierher gehörenden Fall und er gab diesem zuerst 
den Namen „Myelom“, wie dies schon im I. Theil dieser Abhandlung 
erwähnt ist. Nächstdem erschienen die nächsten Mittheilungen 1885 von 
Zahn und 1889 von Klebs, in seinem Lehrbuch beschrieben. Die 
Fälle dieser drei Autoren werden dann auch von fast allen späteren 
Bearbeitern dieses Themas als hierher gehörig anerkannt und zuerst ge¬ 
rechnet. Auch der March an d’sche Fall aus etwa derselben Zeit 
stammend, den dieser selbst aber anders auffasst und den auch Winkler 
nicht als „Myelom“ gelten lassen will, wird gewöhnlich zu diesen ge- 
. zählt. Dies war früher auch mit dem klinisch berühmt gewordenen 
Falle von Kahler und eine Zeit lang mit demjenigen von Marckwald 9 ), 
welche diese selbst als Myelom bezeichneten, der Fall. Da es sich 
aber in beiden Veröffentlichungen um ein Endotheliom handelt, sind 
sic trotz der klinischen und makroskopischen Aehnlichkeit mit den 
typischen Myelomen mit Recht (so von Lubarsch, Sternberg, Wie¬ 
land) wieder von diesen getrennt worden. Die Wieland’schen Fälle 
sind wohl im Gegensatz zu M. B. Schmidt, der sie als Myelome 
bezeichnet, auch nicht hierher zu rechnen, da sie Wieland’s eigener 
sehr genauen und differentialdiagnostisch exacten Darlegung nach als 
Sarkome aufzufassen sind 10 ). 

1) Klebs, Allgem. Pathol. II. 1889, S. 674. 

2) Marchand, Berliner klin. Wochenschr. 1886, S. 487. 

3) Weber, Journ. of Pathol. and Bacteriol. 1898, Vol. V. 

4) Ewald, Wiener klin. Wochenschr. 1897, S. 169. 

5) Buch, Inaug.-Dissert. Halle 1873. 

6) Funkenstein, Inaug.-Dissert. Strassburg 1900. 

7) Imhoff, Inaug.-Dissert. Erlangen 1875. 

8) Spiegelberg, Inaug.-Dissert. Freiburg 1894. 

9) Marckwald, Virchow’s Archiv 1895, Bd. 141, S. 128. 

10) Wieland, Inaug.-Dissert. Basel 1893 u. Virch. Arch. 1901, Bd. 161, S. 103. 
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Bei erneutem Durchsehen der einschlägigen Literatur — wobei ich 
aber wohl einen oder den anderen Fall übersehen haben mag — scheinen 
mir folgende Fälle den Namen „Myelom“ vom streng anatomischen 
Standpunkt aus, zu verdienen. Die sind die Veröffentlichungen von 
v. Rustizki (1873), Zahn (1885), Marchand (1886), Klebs (1889 
2 Fälle), Ewald (1897), Weber, Ellinger (1898), Funkenstein, 
Winkler, Wright 1 2 ) (1900), Kalischer, Mc. Cailum -) (1901), 

Jochmann & Schümm, Harbitz 3 ) (Fall 2, 1902), F. Parkes Weber 4 ) 
(1903). Ferner mit Wahrscheinlichkeit die Fälle von H. Weber 5 ) (1867), 
Buch (1873), K uderewetzky 6 ) (1892), der dritte von Spiegelberg 
(1894) und eventuell 2 kurz von Bradshaw in der Discussion zum 
F. Parkes Weberschen Fall erwähnte Fälle. Genauer auf diese 
Fälle einzugehen bezw. cs genauer zu begründen, warum ich diesen oder 
jenen anderen Fall nicht hierher rechne und nur die angeführten, erübrigt 
sich, da der Zusammenstellung aus den oben dargelegten Gründen, trotz 
aller möglichen Begründung sehr viel Subjectives anhaften muss und 
überdies in den meisten Arbeiten, die ja fast alle den letzten Jahren 
entstammen, eine genauere Literatur-Uebersicht gegeben ist. 

Unter diesem „Myelom“ also verstehen wir eine Geschwulst, welche 
vom Knochenmark ausgehend, auch aus Knochenmarksgewebe besteht, 
also diesem homolog ist. Diese Tumoren gehen mit starker Knochen¬ 
einschmelzung einher. Durch die Ausdehnung dieser unterscheiden 
sie sich schon — abgesehen von dem Fehlen der Veränderungen im Blut 
und an anderen Organen — von leukämischen Krankheitsformen des 
Knochenmarkes. Aus demselben Grunde auch von den pseudo-leukä¬ 
mischen Formen und ferner von diesen wie auch von den Lymphomen 
durch das Fehlen gleichzeitig vorhandener Lymphdrüsen- bezw. Milzver¬ 
änderungen. Näher stehen diese Myelome den myelogenen Sarkomen, 
doch sind sie durch eine Reihe charakteristischer Eigentümlichkeiten 
auch von diesen genügend zu unterscheiden, um von ihnen getrennt, oder 
wenigstens als gemeinsame Gruppe von den übrigen Sarkomen myelogenen 
Ursprunges unterschieden zu werden. Sie entbehren der bei letzteren 
fast stets vorhandenen aufgeblasenen Knochenschalen; sie treten wohl 
stets, was bei Sarkomen sicher zum mindesten sehr selten ist, von vorn¬ 
herein multipel auf, sie wuchern nur ganz gering in die Um- 


1) Wright, Contrib. to the Science of Med. dedicated to Welch 1900. 

2) Mc. Cailum, Journ. of exper. Med. VI. 1901. No. 1. 

3) Harbitz, Medelelser fra Rigshospitalets path. anat. inst. V. 1902. 

4) F. Parkes-Weber, r. med. surg. Soc. March. 1903. siehe Deutsche Med. 
Woch. 1903. No. 18. Vereinsbeil., ausführlich in: Medico-chirurgical transactions 
Vol. 86. 

5) H. Weber, Transact. of the path. Soc. of London. 1867. p. 206. 

6) Kuderewetzky, Zeitschr. f. Heilk. Bd. 13. 1892. 
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gebung, sie rufen keine Metastasen hervor, was beides bei Sarkomen in 
ausgedehntem Maasse derFallzu seinpflegt. Mikroskopisch zeigen die Myelome 
ein merkwürdig gleichmässiges Bild der beschriebenen Rundzellen. Beim 
Sarkom finden sich fast stets verschiedene Zellformen, ganz gewöhnlich auch 
Riesenzellen und sehr grosse Zellen, sowie Uebergänge in Spindelzellen. 

Aus diesem, dem Knochen homologen, zu weiter Ausbreitung und 
zu Metastasenbildung nicht geneigten Verhalten dei Tumoren ist es ab¬ 
zuleiten, dass manche Autoren diese Myelome auch als Mark Hyper¬ 
plasie bezeichneten und v. Rustizky sie für gutartige Geschwülste 
hielt. Hiergegen wandte sich schon Zahn sowie alle folgenden Be¬ 
schreiber dieser interessanten Geschwulstform und wohl sicher mit Recht, 
aber auch v. Rustizky dachte wohl nur an eine relative Gutartigkeit, 
verglichen mit dem gewöhnlichen Sarkom. 

Diese beschriebenen Charaktere und unterscheidenden Merkmale also 
waren in fast völlig übereinstimmender Weise allen jenen von mir hier¬ 
hergerechneten Fällen von „Myelom“ zu eigen und der unserige im vor¬ 
stehenden beschriebene Fall würde sich diesen als 17. bezw. 23. in 
völilger Uebereinstimmung anreihen. Auf einige Abweichungen 
geringerer Art, welche sich vom Grundtypus hier und da finden, 
möchte ich noch kurz hinweisen. 

So pflegen die Tumoren am häufigsten Rippen, Wirbel, Sternum und 
Becken zu befallen, seltener die Extremitäten und auch hier besonders 
die dem Rumpfe benachbarten Theile derselben; es lässt sich also, wie 
M. B. Schmidt schreibt, aussagen: „Dass die Erkrankung vom Centrum 
nach der Peripherie abnimmt.“ Dies stimmt auch für unseren Fall. Nur 
in demjenigen von Funkenstein waren gerade Rippen, Wirbel und 
Becken frei von Veränderungen. Ergriffen waren Schädeldach, Gesichts¬ 
knochen, Sternum, beide Claviculae und Humeri, die Ulna, der Radius, 
die Oberschenkel, Tibiae und Fibulae. 

Stets war mikroskopisch die grosse Gleichmässigkeit der Tumor- 
zellcn aufgefallen; eine einzige Abwechselung im Bilde bieten fast stets 
die zahlreichen Ansammlungen rother Blutkörperchen. Nur der Tumor 
Ellinger’s war arm an solchen. Wie in vorliegendem Falle, so ent¬ 
behren diese meist (so z. B. bei v. Rustizky, Klebs und grösstentheils 
auch bei Jochmann und Schümm) eigener Wandungen und sind somit 
nur als erweiterte Bluträume bezw. als Blutungen aufzufassen. Funken¬ 
stein sah um seine rothen Blutkörperchenhaufen deutliche Wandungen, 
es handelte sich somit in seinen Präparaten um echte Gefässe. Ebenso 
in dem Falle, den Weber beschrieben. Die Tumorzellen hielt Wright 
für Plasmazellen, aber Mc. Callum wies diese Ansicht zurück. Er 
machte darauf aufmerksam, dass diese den Tumor zusammensetzenden 
Knochenmarkzcllen Myelocyten gleichen, aber ohne die für diese 
specifische Granulirung zu besitzen. 
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Die Knocheneinschmelzung ist stets eine Begleiterscheinung der 
Myelome und fast stets werden die lacunäre Resorption durch Osteo¬ 
klasten sowie durch Anfressen von Seiten der Tumorzellen, öfters auch 
eine Verarmung an Kalk und eine Umwandlung der Knochensubstanz in 
Bindegewebe beschrieben. Funkenstein fand die Knochenlacunen seines 
Falles stets mit Tumorzellen angefüllt, Riesenzellen (Osteoklasten) ver¬ 
misste er hier vollständig. Osteoblasten, wie ich sie bei vorliegendem 
Falle ganz vereinzelt sah, werden auch z. B. von Jochmann und Schümm 
erwähnt. In dem Falle Ellinger’s war es auch zu einer geringen 
Knochenneubildung (Osteophvt) gekommen; eine solche war auch bei 
dem von Winkler beschriebenen Myelom zu constatiren. 

Das fast stets auf die nächste Nachbarschaft beschränkte Weiter¬ 
wachsen des Tumors nach Durchbrechen des Periosts scheint im Falle 
Zahn’s wenigstens etwas grössere Dimensionen angenommen zu haben. 
Ebenso in dem Falle von Ewald, den ich zwar auch zu den Myelomen 
rechnete, gegen dessen Rubrificirung unter diese sich aber Manches ein¬ 
wenden lässt. Einbrüche in Venen, allgemeine Metastasirung in Lymph- 
drüsen und inneren Organen sind nie beschrieben. In einem gewissen 
Gegensätze hierzu scheint die eine veränderte Lymphdrüse des vorliegen¬ 
den Falles zu stehen. Aber diese wurde nur untersucht, weil sie mehr 
durch die bräunliche Farbe (Blutpigment) als durch besondere Schwellung 
auffiel. Diesem Zufall ist es also wohl zu verdanken, dass sie überhaupt 
beobachtet wurde. Und da zeigte sie ausser zahlreichem Pigment einige 
als Turoorzellen zu deutende Elemente. Es ist nun hierbei zu bedenken, 
dass diese eine Lymphdrüse in nächster Nähe gerade des zur grössten 
Entwickelung gekommenen Tumors mit Fracturen und Wucherungen des¬ 
selben nach aussen (Femur) gelegen war. Hierzu findet sich auch in 
der Casuistik ein Analogon. Weber sah in seinem Falle, den ich sicher 
hierher zählen möchte, in der nächsten Nähe der Clavicula, welche auch 
von einem Myelom befallen war, einige geschwollene und veränderte 
Lymphdrüsen, nirgends sonst solche im Körper. Im Uebrigen gilt auch 
in meinem Falle der Satz wie stets bei den Myelomen: alle anderen 
Lymphdrüsen waren ebenso wie die inneren Organe frei von Metastasen. 

Gewöhnlich imponirten die Myelome als scharf umschriebene 
Knoten. Die Knochenmarksveränderungen in den Fällen Winkler’s und 
Jochmann und Schumm’s waren dagegen mehr diffuser Natur. Wie 
genau beschrieben wurde, boten sich im vorliegenden Falle alle Ueber- 
gänge von diffuser Knochenmarks Veränderung bis zu wirklichen 
scharf umschriebenen Tumoren dar. Damit stimmt auch z. B. die 
Beschreibung von Jochmann und Schümm überein. 

Die Myelome bevorzugen anscheinend das männliche Geschlecht, 
(unter den von mir zusammengestellten Fällen 15 Männer, 5 Frauen), 
sowie ein vorgerücktes Alter; der jüngste veröffentlichte Fall betrifft 
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eine Frau von 37 Jahren (Jochmann und Schümm). Sonst fand ich 
als das jüngste Alter ein solches von 45 Jahren angegeben. Etwa die 
Hälfte der an Myelom zur Section gekommenen Personen hatte die 
60 überschritten. Dass sonstige Literatur-Zusammenstellungen zum 
gleichen Resultat gelangten, ist im ersten Theil dieser Abhandlung schon 
erwähnt. 


Nachtrag bei der Correctur. 

Seitdem vorliegende Arbeit fertiggestellt wurde (Frühjahr 1903), 
sind eine Reihe von Aufsätzen, das gleiche Thema behandelnd, erschienen, 
welche hier wenigstens kurz erwähnt werden sollen. A brikossoff 1 ) 
beschrieb einen „Fall von multiplem Myelom mit diffuser Verbreitung 
im Knochenmark“. Dasselbe hatte Brustkorb, Wirbel und Humeri be¬ 
fallen. Es handelte sich um einen 54 jährigen Mann. Salkykow 2 3 ) 
theilt einen Fall von Myelom bei einer 62 jährigen Frau mit. In einem 
Vortrag vor der Deutschen pathologischen Gesellschaft 1903 beschreibt 
Sternberg 8 ) einen ausserordentlich ausgedehnten Myelomfall von einem 
66jährigen Mann. ln dem Falle Hoffmann’s 4 ) handelte es sich um 
multiple Tumoren bei einem 68jährigen Manne; derjenige des rechten 
Darmbeins wird als Primärtumor angenommen. Ausserdem wird con- 
tinuirliohe Ausbreitung des Tumors in die Umgebung und Metastasirung 
der Leber beschrieben, lloffmann widerspricht der Ansicht Winklers, 
dass das „Myelom“ keine Metastasen mache. Ausser in seinem Falle 
zählt er in seiner sehr ausführlich zusammengestellten Oasuistik noch 
4 Fälle auf, in denen sich solche ebenfalls fanden. Es sind dies die 
Fälle von Grawitz, Kahler, Wieland und Hammer. Hierzu ist nur 
zu bemerken, dass diese Fälle von den meisten Autoren — entweder 
alle oder zum grössten Theil — nicht zu den „Myelomen“ gerechnet 
werden, so z. B. von Paltauf nur der Kahler’sche, ebenso von Sal¬ 
kykow und nur mit einem Fragezeichen. M. B. Schmidt rechnet die¬ 
jenigen von Kahler und Wieland hierher. Wieland selbst, Salkykow 
und ich zählen keinen derselben (soweit sie bis dahin bekannt waren) 
in das eigentliche Gebiet der „Myelome“. Dass die Abgrenzung hier 
sehr subjectiv ist, ist schon oben betont. Ribbert 5 ) fasst in seinem 
Falle von Myelom, von dem gleich noch die Rede sein wird, einen 
Rippentumor als den primären, die andern als metastatische Knoten auf. 
Es handelte sich um einen 42 jährigen Mann. Die jüngste Mittheilung 

1) Abrikossoff, Virch. Arch. 1903. ßd. 173. S. 335. 

2) Salkykow, Virch. Arch. 1903. Bd. 173. S. 531. 

3) Vcrhandl. d. Deutschen pathol. Gesellscb. 6. Tagung. 1904. S. 34. 

4) lloffmann, Ziegler’s Beiträge 1904. Bd. 35. S. 317. 

5) Ribbert, Centralbl. f. allgeni. Path. etc. 1904. Bd. 15. S. 337. 
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stammt von Jellinek 1 ); sie betrifft multiple Myelome eines 45jährigen 
Mannes, welche fast sämmtliche Knochen befallen hatten. 

Diese 6 Fälle wären den oben aufgezählten 17 bezw. 23 anzugliedern. 

Am interessantesten und wichtigsten ist nun, dass in den neueren 
Arbeiten die diese „Myelome“ zusammensetzenden Zellen des genaueren 
untersucht wurden. Gewöhnlich werden diese als den Myelocvten 
entsprechende Zellen aber ohne specifische Granulirung aufgefasst. 
Sternberg hat nun in seinem Falle in den Tumorzellen neutrophile 
Granula nachweisen können; es lagen in seinem Falle echte Myelocyten 
vor. Hier also wäre der Name „Myelom“ am allermeisten gerechtfertigt. 

Im Gegensatz hierzu fasste Hoffmann seine Tumorzellen ihrer 
charakteristischen Färbung nach als Plasraazellen auf und bezeichnete 
den Tumor somit als „malignes Plasmom“. Dieselbe Ansicht hatte, wie 
bereits im Text erwähnt, früher schon Wright aufgestellt. 

Ganz eigenartig nun ist die Auflassung, welche neuerdings Ribbert 
für seinen Tumor vertritt. Er glaubt, dass es sich dabei nicht um 
Myelocyten oder Lymphocyten oder dergl. handelt, sondern um kern¬ 
haltige junge rothe Blutkörperchen. Ein Theil dieser Zellen gab nämlich 
nach Härtung in Zenker’s Lösung und Färbung mit Eosin bezw. Orange 
dieselbe Tinction des Protoplasmas, wie die rothen Blutkörperchen und 
die Farbe des Protoplasma glich jenen auch schon im ungefärbten Präparat, 
d. h. diese Zellen enthielten Hämoglobin. Ob aus diesen auch echte kernlose 
rothe Blutkörperchen hervorgehen, konnte Ribbert nicht entscheiden. 
Ribbert schlägt die Bezeichnung „Erythroblastrora“ vor. Er leitet die 
kernhaltigen rothen Blutkörperchen der Tumoren von den farblosen, kein 
Hämoglobin enthaltenden Bildungszellen ab, und den ganzen Tumor, da 
diese Bildungsart nicht bei den Erwachsenen, wohl aber beim Embryo 
statt hat, von embryonal zurückgebliebenen derartigen Zellcomplexcn. 

Ich habe nun auch auf alle diese Dinge in meinen Präparaten mein 
Augenmerk gerichtet. Auf eine etwaige Plasmazellennatur der Tumor¬ 
zellen hatte ich von vornherein geachtet, aber bei Färbung mit poly¬ 
chromem Methylenblau nach Unna keinerlei Anhaltspunkte dafür ge¬ 
wonnen. Als Plasmom kann ich also meine Tumoren nicht auflfassen. 
Auch auf Granula färbte ich, indem ich hoffte vielleicht neutrophile linden 
zu können. Mit Sicherheit habe ich aber auch solche nicht nachweisen 
können. Ganz neuerdings habe ich nach Veröffentlichung der Ribbert- 
schen Mittheilung nochmals Präparate angefertigt. Allerdings waren alle 
meine Stücke in Formol oder Alkohol gehärtet worden. Solche, die in 
Zenker’scher Lösung fixirt waren stehen mir nicht zu Gebote. An 
meinen in Formol gehärteten Stücken nun waren in ungefärbten Zu¬ 
stand die rothen Blutkörperchen deutlich gelb, d. h. hämoglobinhaltig, 

1) Jellinek, Virch. Arch. 1904. Bd. 177. S. 96. 
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die Tumorzellen aber völlig farblos und es färbten sich sowohl bei 
van Gieson-Färbung wie bei Hämatoxylin-Eosin-Tinction die rothen 
Blutkörperchen deutlich ganz anders als das Protoplasma aller jener 
Tumorzellen und zwar verhielten sich diese hierin alle ganz gleich- 
massig, liessen keinen Unterschied unter sich erkennen. Auch Zellen, 
deren Kern sich schlecht färbte — wie sie Ribbert sah — und die 
event. als Uebergänge zu echten rothen Blutkörperchen aufzufassen 
wären, fand ich nicht. Kann ich also die Frage auch nicht stricte ent¬ 
scheiden, so liegen doch in meinem Falle keinerlei Gesichtspunkte vor, 
welche dafür sprechen, dass die Tumorzellen hämogtobinhaltig sind. In 
dem Bestreben nun, dass sich vielleicht Glykogen ie den Zellen dar¬ 
stellen liess, was im positiven Falle — wenn er auch nur wenig aus¬ 
sichtsreich war — entschieden gegen die Erythrocyten oder Erythroblasten- 
Natur der fraglichen Zellen sprechen würde, habe ich zahlreiche Schnitte 
nach der neuen Best’sehen Methode auf Glykogen gefärbt. Keine der 
Zellen aber enthielt solches. Dieser negative Befund spricht natürlich nicht 
gegen die „Leukocyten u -Natur (im weitesten Sinne des Wortes) der Zellen. 

Wir müssen also wohl annehmen, dass die „Myelome“ aus einer 
mehr indifferenten gemeinsamen Anlage der Blutzellen hervorgehen. 
Durch Weiterentwicklung könnten aus dieser dann Erythroblasten, Plasma¬ 
zellen oder echte Myelocyten entstehen oder aber die Zellen der Tumoren 
bleiben auf einer zwar den Myelocyten sehr ähnlichen, aber nicht mit 
specifischen Granula versehenen Form. Letztere Fälle scheinen die bei 
Weitem häufigsten zu sein und zu ihnen gehört wohl auch der von 
uns beschriebene. Die aus den anderen Zellarten bestehenden Tumoren be¬ 
dürfen wohl noch einer reichlicheren Casuistik. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel II. 

Figur 1 stellt einen Schnitt durch den Tumor des Femur dar. Man sieht ein 
sehr gl eich massiges Bild der Turaorzellen bezw. deren Kerne (a), sowie ferner wand¬ 
lose Ansammlungen rother Blutkörperchen (b) und kleine Pigmenthaufen (c). 
Schwache Vergrösserung. Einfache Hämatoxylinfärbung. 

Figur 2 zeigt nur im unteren Theile eine knöcherne Begrenzung des Tumors 
(a). Der Knochen (b) ist an seiner Innenseine mit Lacunen versehen, in welchen 
Osteoblasten (c) liegen. In der oberen Hälfte des Bildes grenzt derbes Bindegewebe 
(Periost) (d) direct an den Tumor. An einer Stelle (e) haben die Tumorzellen auch 
das hier sehr dünne Periost durchsetzt und dringen von hier aus auch in die nächste 
Nachbarschaft vor. f Gelasse. Der Schnitt stammt von einer veränderten Rippe. 
Schwache Vergrösserung. Färbung nach van Gieson. 

Figur 3. Schnitt aus dem Caput femoris. a Knorpel, b normales Mark mit 
gut entwickelten Spongiosabalken, c Tumorzellen zwischen den Fettzellen, d mehr 
compacter Tumor nur noch mit Resten von Fettzellen. Hier ist die Corticalis wie die 
Spongiosa rarelicirt. Schwache Vergrösserung. Färbung nach van Gieson. 
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V. 

Aus dem Laboratorium des Professors Dr. S. v. Basch in Wien. 


Ueber die Einwirkung thermischer Hautreize auf die 
Herzarbeit und auf die Athmung. 

Von 

Dr. Ferdinand Winkler, Wien. 


Die Wirkung heisser hydriatischer Proceduren auf die Herzarbeit 
ist bisher nicht genauer untersucht worden; es existiren zwar mehrere 
Mittheilungen über die Beeinflussung des arteriellen Blutdrucks durch 
heisse hydriatische Proceduren, aber ihre Resultate variiren sehr erheb¬ 
lich, indem bald ein Sinken, bald ein Ansteigen und bald ein Gleich¬ 
bleiben des Blutdrucks gefunden wurde. 

So sah Tschlenoff (1) bei heissen Handbädern ein Gleichbleiben 
oder eine leichte Abnahme und bei heissen Fussbädern eine leichte Er¬ 
höhung des Blutdrucks, also im Allgemeinen nur sehr geringe Aen- 
derungen, und nach Matthes(2) ist die Beeinflussung des Blutdrucks 
durch Heisswasserproceduren nur sehr unerheblich. 

Andererseits hat Winternitz (3) beobachtet, dass nach heissen 
Badeformen der Blutdruck herabgesetzt sei, und Schweinburg und 
Pollak (4) konnten diese Angabe bestätigen. Colombo (5) sah sogar 
unter der Einwirkung des heissen Bades das Eintreten von Ohnmacht. 

Dagegen fanden Scholkovskv (6) und Wasilieff(7) ebenso wie 
Kunigama (8), dass der Blutdruck des Menschen durch heisse Bäder 
gesteigert werde; auch Bunzel (9) sah bei Einwirkung heissen Wassers 
auf die Ohren der Kaninchen eine starke Steigerung des Blutdrucks ein- 
treten, und Hegglin (10) fand, dass unter der Einwirkung einer heissen 
Douche auf die Bauchhaut des Hundes der Carotisdruck stark ansteigt. 

Bezüglich der schottischen Douche insbesondere, welche in dem 
raschen Aufeinanderfolgen von heissen und kalten Proceduren besteht, 
liegen trotz der vielfachen Anwendungen in der klinischen Hydrotherapie 
nur sehr wenige Angaben über das Verhalten des Blutdrucks vor. 
Hegglin sah auch unter der schottischen Douche den Carotisdruck 
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wesentlich in die Höhe gehen, und Berblinger (11) beobachtete, dass 
die schottische Douche dann eine Erhöhung des Blutdrucks zur Folge 
habe, wenn die darauf folgende Abreibung ungenügend war; bei gut aus¬ 
geführter Abreibung trat nach der schottischen Douche ein Absinken des 
Blutdrucks ein. 

Die Wirkung der Heisswasserproceduren auf die Herzarbeit wurde 
in der Arbeit von Hegglin nur vorübergehend gestreift; er theilt mit, 
dass er bei Anwendung der heissen Douche auf die Bauchhaut ,des 
Hundes den Druck im lmken Vorhofe nur um ein geringes ansteigen 
sah, und dass bei der schottischen Douche der Vorhofsdruck um ein 
geringes absank. Hegglin hat sich in seiner Arbeit mit Rücksicht auf 
die geringen Erfahrungen über Heisswasserproceduren darauf beschränkt, 
aus seinen Versuchen über die Wirkung der kalten Douche auf die 
Herzarbeit Schlüsse zu ziehen, und Matthes (12) erklärt offen, es sei 
besser, unsere Unkenntniss einfach einzugestehen und uns an die 
klinische Erfahrung zu halten. 

Um durch experimentelle Studien eine Einsicht in die Herzarbeit 
bei heissen hydriatischen Proceduren zu gewinnen, habe ich das Ver¬ 
halten des Blutdrucks in der Carotis und im linken Vorhofe 
bei mittelgrossen Hunden studirt, deren untere Körperpartien rasch mit 
heissem Wasser übergossen und sofort abgetrocknet wurden. Dabei 
kam auch die Beeinflussung der Athmung zur Beobachtung. 

Zum Studium der Athembewegungen wurde in den Oesophagus ein 
Apparat eingeführt, welcher nach dem Princip von Luciani (13), Cera- 
dini und Rosenthal (14) die intrathorakalen Druckschwankungen ver¬ 
zeichnet. Der im Laboratorium v. Basch benützte Apparat unterscheidet 
sich dadurch von den einfachen Röhren, dass er einen durch eine Kaut¬ 
schukmembran abgeschlossenen Luftraum darstellt, der mit einer Marey’ 
sehen Trommel communicirt. Hierdurch werden Verklebungen der Oeso- 
phaguswand mit der Canüle vermieden und Störungen der Athmungs- 
schreibung hintangehalten. 

Lässt man Wasser von 55° C. auf die Bauchhaut auffliessen, 
so treten beschleunigte und vertiefte Athembewegungen auf, die 
mit einer forcirten Exspiration beginnen und sich später verlangsamen. 
Die Neigung zu starken Exspirationen bleibt noch erhalten, bis sich all- 
mählig der normale Athmungstypus einstellt (Fig. 1). Um die Wirkung 
des heissen Wassers deutlicher zu machen, ist es zweckmässig, die 
Athmung durch Einspritzung von Heroin entsprechend der Empfehlung 
von Dreser (15) zu verlangsamen; man sieht dann sehr schön, wie 
sich die verlangsamte Athmung unter dem Einflüsse des heissen Wassers 
beschleunigt, und wie die tiefen Exspirationen auftreten (Fig. 2). 

Narkotisirt man ein Thier tief mit Chloralhydrat, so erzielt man 
auch eine starke Verlangsamung der Respiration; das Aufgiessen von 
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heissem Wasser ruft nur eine vorübergehende Dyspnoe hervor, die mit 
einer Inspiration einsetzt und mit einigen wenigen tiefen Athemziigen 
ihr Ende erreicht (Fig. 3). 
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Bevor ich in die Besprechung jener Versuche eintrete, welche uns 
eine Erkcnntniss der Aenderungen der Herzarbeit unter dem Einflüsse 
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heisser hydriatischer Proceduren ermöglichen, soll das Verhalten des 
Carotisdrucks kurz besprochen werden. 

Bei dem nicht narkotisirten Hunde ruft, wie Fig. 4 zeigt, das Auf- 
fliessen heissen Wassers auf die Bauchhaut zunächst ein Ansteigen des 
arteriellen Blutdrucks hervor, auf die Erhebung des Blutdrucks folgt ein 
Absinken, das viel erheblicher ist als das vorhergehende Ansteigen, so 
dass die Drucklinie unter ihr Ausgangsniveau kommt und erst allmählich 
ihre frühere Höhe erreicht. 

ln dem Versuche, dem die beigegebene Figur entstammt, stieg der 
Blutdruck von 70 mm Quecksilber unter der Einwirkung von 60 0 C. 
heissem Wasser auf 94 mm Quecksilber, also um 34 pCt., um dann auf 
52 mm zu fallen. Diese Abnahme betrug im Ganzen 45 pCt. und 
gegenüber dem Ausgangsniveau 26 pCt. Langsam stieg dann der Blut¬ 
druck wieder auf 70 mm Hg hinan. 

In anderen Fällen war das Tiefersteigen des Carotisdrucks nicht so 
deutlich, aber in der Mehrheit der Versuche ging der Arteriendruck 
nach dem Aufsteigen unter den Ausgangspunkt hinab. 

Die Beobachtung der Aenderungcn des arteriellen Blutdrucks in 
meinen Curven zeigt, dass die verschiedenen oben mitgetheilten Meinungen 
der Autoren keinen Widerspruch enthalten, sondern sich auf verschiedene 
Zeitpunkte beziehen. Das Thierexperiment, bei dem über das Verhalten 
des Arteriendrucks kein Zweifel bestehen kann, zeigt mit aller Be¬ 
stimmtheit, das unmittelbar nach der Einwirkung des heissen 
Wassers der Arteriendruck ansteigt, um darauf bald mehr 
bald weniger zu sinken. 

Ob es sich bei Anwendung hoher Temperaturen nur um Reflexe 
handelt, die durch thermische Reize ausgelöst sind, oder um Reflexe 
handelt, die auf Schmerzempfindungen beruhen, ist in der Literatur 
vielfach besprochen worden. Ich möchte in dieser Hinsicht auf meine 
Studien „über die Beeinflussung der Hautgefässe durch thermische Reize“ 
(16) verweisen und hier nur bemerken, dass die Wirkung der Narkose 
das Ergebniss des Versuchs wesentlich ändert. 

Die beifolgende Figur (Fig. 5) giebt eine Gegenüberstellung der 
Wirkung des heissen Wassers (60 0 Celsius) vor Einleitung der Chloro¬ 
formnarkose und der Wirkung des gleichtemperirten Wassers am tief 
chloroformirten Hunde. Man sieht, dass die Erhebung des Carotis¬ 
drucks bei dem tief chloroformirten Thiere viel geringer ist 
als die Erhebung bei dem nicht chloroformirten Thiere. 

Man könnte daraus schliessen, dass die Schmerzempfindung den 
grössten Theil an der Blutdrucksteigerung habe, und dass der Erregung 
der Temperaturnerven nur eine verhältnissmässig geringe Bedeutung zu¬ 
komme; doch lassen sich diese Versuche nicht in einfacher Weise deuten, 
weil die Chloroformirung zugleich die allgemeine Erregbarkeit der re- 
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flectorischen Centra herabsetzt, und ich werde an anderem Orte diese 
Verhältnisse genauer zu besprechen Gelegenheit haben. 

Ich will hier nur hervorheben, dass auch in tiefer Narkose sowohl 
hinsichtlich des Blutdrucks wie auch hinsichtlich der Respiration der 
thermische Einfluss unverkennbar ist, wenn er auch rasch vorübergeht. 
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Die weiteren Versuche hatten zum Zwecke, den Druck in der 
Carotis mit dem Drucke im linken Vorhofe zu vergleichen; da zu 
diesem Behufe der Thorax eröffnet werden muss, so mussten die Thiere 
curarisirt werden. Wird einem curarisirten Hunde über die untere 
Körperpartie rasch mit einem Male heisses Wasser (55°—75° C.), 
etwa in der Menge von 2 Litern gegossen, so tritt sowohl im Ca¬ 
rotisdruck wie auch im Druck des linken Vorhofs eine Stei¬ 
gerung auf. 

Dieser initialen Wirkung der Procedur folgen nach Beendigung der¬ 
selben noch Nachwirkungen, welche sich in dem Steigen des Arterien¬ 
drucks bei gleichbleibendem oder auch steigendem Vorhofsdruck äussern. 

In der beistehenden Figur (Fig. 6) ist ein solcher Versuch wieder¬ 
gegeben; die folgende Tabelle giebt die dazugehörigen Zahlen; die erste 
Columne der Tabelle bringt die Werthe des Carotisdrucks in Millimetern 
Quecksilber, die zweite Columne dieselben Werthe in Millimetern Wasser, 
die dritte Columne enthält die Werthe für den Druck im linken Vor¬ 
hofe in Millimetern Wasser ausgedrückt, in der vierten Columne stehen 
unter der Aufschrift „Quotient der Herzarbeit“ die Verhältnisszahlen 
zwischen Carotisdruck und Vorhofsdruck, und die fünfte Columne führt 
als Nutzeffect der Herzarbeit die procentualcn Aenderungen dieser Ver¬ 
hältnisszahlen gegenüber dem Ausgangswerthe auf. 


Tabelle I. 

Caro tisri ruck: 

Yorhofsdruck: 

Hcrzarl 

lieit: 

mm Queck¬ 
silber 

i 

' mm Wasser 

mm Wasser 

Quotient 

NutzelTeei 

pCt. 

HO 

1088,0 

22 

49,4 

KM) 


Hei sso v 

i Wasser von 

70° r. 


116 

i:>77,6 

24 

65,8 

133 

96 

1305,6 

28 

46.6 

94 

136 

1 1849,6 

24 

77,1 

156 

124 

1686,4 

20 

84.3 

170 

88 

1196,8 

24 

49.8 

100 

122 

1659,2 

24 

69.1 i 

140 

112 

1519,2 

22 

69,0 

140 

98 

1332,3 

34 

39.2 

83 

94 

1278.4 

22 

58.1 

117 

86 

1169.6 

20 

58.5 

118 


Der erste Effect des Aufgiessens des heissen Wassers ist somit ein 
starkes Ansteigen des Carotisdrucks und eine geringe Erhebung des 
Vorhofsdrucks. Die Herzarbeit ist erheblich gebessert, um aber sofort 
zurückzugehen und unter das Ausgangsniveau zu fallen; unmittelbar 
darauf steigt sie wieder an, weil mit einer neuerlichen Erhebung des 
Carotisdrucks ein geringes Abfallen des Vorhofdrucks einhergeht, um 

Zeitsehr. f. klio. Medicin. 54. Bd. H 1 u. 2. 7 
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dann wieder zu fallen und nach einem neuerlichen Ansteigen wieder be¬ 
trächtlich unter das Ausgangsniveau zurückzugehen. 

Wenn man aus den Zahlen des Versuchsabschnittes, der sich auf 
zwei Minuten erstreckt, den Mittelwerth für den Nutzeffect der Herz¬ 
arbeit berechnet, so ergiebt sich eine Besserung derselben um 22 pCt. 


Fig. 7. 



Fig. 8. 


^ * L 1 I I 1 I l 1 I I I 1 i l j L_l i l -_L 1—t. 



IIoisM*s Wasser ß.S° C. 

Druck in der Carotis und im linken Vorhofe bei Einwirkung; von heissem Wasser. 

als Einfluss des thermischen Reizes; doch darf nicht übersehen werden, 
dass die Schwankungen dos Nutzeffects sehr beträchtlich sind und dass 
sie von Stadien einer entschieden verschlechterten Herzarbeit unterbrochen 
werden. Dieses Aufeinanderfolgen von Verbesserungen und Verschlechte¬ 
rungen der Herzarbeit wird durch das beifolgende Graphikon (Fig. 7) 
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deutlich, welches die Schwankungen in dem Versuch, welcher in Fig. 6 
wiedergegeben ist, klar vor das Auge bringt. 

Trotzdem cs sich also im Mittel um eine Verbesserung des Nutz¬ 
effects handelt, muss doch hervorgehoben werden, dass der thermische 
Reiz zu einem labilen Herzzustand geführt hat; diese Erfahrung ist prak¬ 
tisch von grosser Bedeutung, weil sie vor Anwendung dieser Proceduren 
bei Herzen, die von vornherein labil sind, warnt. 




Druck iu der Carotis und iin linken Vorhofe bei Einwirkung von heissem Wasser. 

Fig. 10. 

— i —i i—» i i —i i—i—i—i—i—»—i—t—i—i——i—*—i—i—i—»—'—i—*—■—«— j- 




lleisst**» Wasser Gf)° 

Druck in der Carotis und im linken Vurholc bei Einwirkung von hei>sem Wasser. 

Nicht in allen Fällen äussert sich diese Labilität in gleichem Maasse. 
ln meinen Versuchen finde ich Fälle, in denen negative Schwankungen 
des Nutzeffects überhaupt nicht Vorkommen; Beispiele solcher Fälle sind 
in Tabelle II und Tabelle III, zu denen Fig. 8 und Fig. 9 gehören, vor¬ 
geführt. Die Tabelle IV mit der zugehörigen Fig. 10 entspricht einem 
Versuche,* in dem die Verbesserung des Nutzeffeets minimal isr, aber 
auch keine Schädigung der Herzarbeit eingetreten ist. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




100 F. WINKLER, 

Tabelle II. (Fig. 8.) 


Carotisdruck: 

Vorhofsdruck: 

Herzarbeit: 

mm Queck- j 
silber 

mm Wasser 

mm Wasser 

Quotient 

| Nutzeffect 
i P ct - 

62 

848,2 

62 

18.6 

100 


Ilcisscs 

Wasser von 65 °C. 


86 

1169,6 

74 

15,8 

116 

60 

816,0 

58 

14,1 

1 104 


Tate 

11 e III. (Fi 

(?• 9.) 



Carotisdruck: 

Vorhofsdruck: 

Herzarbeit: 

mm Queck¬ 
silber 

1 mm Wasser 

1 

mm ”Wasser 

Quotient 

Nutzeffect 

pCt. 

60 

814 

72 

11.8 

100 


Heisses Wasser von 65° C. 


86 

1169,6 

80 

14.6 

130 

64 

870,4 

70 

12,4 

108 


Tabe 

Ile IV. (Fig 

. 10.) 




Carotisdruck: 

Vorhofsdruck: 


Hcr/arbeit: 

mm Queck¬ 
silber 

Th:-; 

mm Wasser 

i 

mm Wasser 

Quotient 

Nutzeffect 
, pCt. 


52 

707.2 

56 


12.5 

100 



Heisse« 

! Wasser von 65° (\ 




74 

1006,4 

78 


12,9 

103 


54 

734.4 

58 


12,6 

. 100 

Der 

Vorhofsdruck stieg in allen Fällen, 

aber 

vergleichsweise viel 

weniger 

als der Carotisdruck. 

Insofern 

ist 

die Verbesserung des 


Nutzeffects nicht absolut wie bei Reizung eines sensiblen Nerven, wie 
des Nervus ischiadicus, bei der der Carotisdruck steigt und der Vorhofs¬ 
druck sinkt, sondern nur relativ, da das Steigen des Arteriendrucks weit 
das Steigen des Vorhofsdrucks überragt. 

Zum Unterschiede von dem Einflüsse der Begiessung mit heissem 
Wasser zeigen die Versuche von Hegglin mit Kältereizen, dass bei 
Verwendung kalter Uebergiessungen die Verbesserung des Nutzeffects 
eine absolute ist, indem mit dem Steigen des Carotisdrucks ein Sinken 
des Vorhofsdrucks erfolgt. 

Bei der Wiederholung derartiger Versuche zeigt sich, dass sowohl 
bei der Verwendung des heissen wie auch bei der Verwendung des 
kalten Wassers die Wirkung der Proceduren geringer wird. Die Ab¬ 
schwächung der Wirkung zeigt sich darin, dass der Carotisdruck weniger 
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ansteigt und die Aenderungen des Vorhofsdrucks geringer ausfallen. 
Lässt man in der Aufeinanderfolge der Versuche eine längere Pause 
eintreten, sodass sich das Thier erholt, dann wird die Reaction gegen¬ 
über dem thermischen Reize wieder deutlicher; ja, zu wiederholten Malen 


Linker Vorhof (’nrotis 



kam es vor, dass die Reaction, soweit sie die Besserung des Nutzeffects 
betrifft, nach einer längeren Pause kräftiger ausfiel als vorher. 

Des besonderen sei erwähnt, dass manchmal gegen Schluss des 
Versuches, wenn mehrmals die gleiche thermische Procedur zur Anwen¬ 
dung gebracht war, die Aenderungen des Carotisdrucks und die Aende¬ 
rungen des Vorhofsdrucks nicht mehr gleichzeitig eintreten. Ich habe 
sogar in solchen Versuchsabschnitten beim Aufgiessen des heissen Wassers 
den Vorhofsdruck steigen gesehen, während der Carotisdruck nicht an- 
stieg. Besonders eclatant zeigt sich dies in einem Falle, der durch die 
nachfolgende Tabelle erläutert und durch Fig. 11 illustrirt ist. 
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Tabelle Y. 


Carotisdruck: 

Vorhofsdruck: 

| Herzarbeit: 

mm Queck¬ 
silber 

! mm Wasser 

l_ 

mm Wasser 

Fuotienl 

Xutzeflect 

pCt. 

128 

1740,8 

50 

34,8 

’ 100 


Heisses Wasser von 1 

55 °C. 


194 

1 2638,4 

50 

52,7 

151 

130 

1768.0 

56 

31.6 

90 

120 

1632,0 

68 

24,0 

69 


Man sieht ganz deutlich, dass mit dein Ansteigen des Carotisdrucks 
keine Aenderung des Vorhofsdrucks einhergeht; erst während des Ab- 
steigens des Carotisdrucks, der seine Höhe erreicht, wenn der Carotis¬ 
druck unter das Ausgangsniveau gelangt ist. 

Es tritt also hier jene Aenderung der Herzarbeit auf, welche die 
Schule v. Basch als primäre lnsufficicnz bezeichnet und sich durch 
ein Sinken des Arteriendrucks bei Steigen des Vorhofsdruckes charakteri- 
sirt, zum Unterschiede von der seeundären Insufficienz, bei welcher mit 
der Steigerung des Arteriendrucks auch der Vorhofsdruck steigt. 

Ein weiterer Beweis für die zeitweilig eintretende ungünstige Beein¬ 
flussung, die das Herz infolge der heissen, auf die Haut ausgeübten 
Proceduren erlitten hat, liegt in der Art, wie sich die Herzarbeit nach 
einigen heissen Uebergiessungen gegenüber der Ischiadicusreizung verhält. 

Die folgende Tabelle stellt die Ergebnisse der Ischiadicusreizung 
vor der hydriatischen Procedur und nach mehrmaliger heisser Ueber- 
giessung zusammen. 


Tabelle VI. 

a) Vor Beginn der hydriatischen Proceduren. 


Caro tisd ruck: 

Vorhofsdruck: 

mm Wasser 

11 erzarbeit: 

mm Queck¬ 
silber 

1 

! mm Wasser 

1 

Quotient [ 

Nutzcflect 

pCt. 

56 


759,6 


102 

7,4 

100 




Ischiadicusreizung. 


90 


1224,0 


112 

10,7 

145 

146 


985,6 


96 

20,7 

290 

80 


1088,0 


74 

14,7 

200 

66 


897,6 


58 

15.4 

! 208 

b'i Nach 

mehrmaligen heissen 

Uebergiessungen. 

52 

i 

707,2 


52 

' 

13,6 

100 




I sch i ad ic u srei zun g. 


si ; 


1169.6 


76 

15,4 

114 

76 


1033.6 


SO 

11,9 

95 

86 


1169.6 


76 

15.4 

114 

56 


7(11.0 


56 

13.6 

100 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



lieber d. Einwirkung thermischer Hautreize a. d. Herzarbeit u. auf d. Athmung. 103 

Tabelle VII. 

_a) Vor Beginn der hydrialischen Proccduren._ 


Carotisdnick: 

Yorhofsdnick: 

Herzarbeit: 

mm Queck¬ 
silber 

mm AVasser 

mm Wasser 

Quotient 

Nutzeft ect 
pCt. 

102 

! 1387,2 

92 

15.1 

100 


Ischiadicusreizung. 


120 

1632,0 

82 

20.0 

132 

134 

1822,4 

92 

19,8 

131 

84 

1142,4 

92 

12,4 

82 

86 

1169,6 

84 

18,9 

92 


h) Nach mehrmaligen heissen Ueliergicssungcn. 


88 

ii9<;.8 

! 66 1 

| 18.1 

100 



Isehiadieusreizunj 

r. 


106 

I i44i,«; 

74 

19,8 1 

110 

94 

1278.4 

76 

16.8 

93 

70 

j 052.0 

70 

13,6 

75 


Man erkennt sofort, dass die günstige Heaetion des Herzens gegen¬ 
über dem thermischen Reize durch die mehrmalige Heisswasserproeedur 
entweder aufgehoben oder mindestens vermindert wird; es hat also die 
systolische Contractionsfähigkeit des Herzens eine absolute oder mindestens 
eine relative Einbusse erlitten. Dies fällt umsomehr in’s Gewicht, als 
es mit der klinischen Erfahrung übereinstimmt, dass im heissen Bade 
nicht selten Beklemmungsgefühle und Athemnoth auftritt. 

Die ungünstige Art der Ischiadicusreaction, welche die Herzarbeit 
nach heissen Hautreizen aufweist, legte die Frage nahe, ob nicht durch 
Kältereize, welche in der Art der in der Hydrotherapie gebrauchten 
weehselwarmen Proceduren (schottische Douche, wechselwarmer 
Regen, wechselwarme Bäder) rasch auf den Heissreiz folgen, bessere 
Reactionen erhalten werden können. 

Die Versuche wurden deshalb in der Weise modificirt, dass unmittel¬ 
bar auf die heisse Uebergiessung eine kalte Uebergiessung folgte, in der 
Art, dass vom Beginne des heissen Gusses bis zum Beginn des kalten 
Gusses nicht mehr als eine Minute verlief. Um den beim Menschen 
angewandten Temperaturen möglichst nahe zu kommen, wurde für den 
Heissreiz eine Wassertemperatur von 55° C. und für den Kältereiz eine 
Wassertemperatur von 10° G. gewählt. 

Zunächst will ich in der folgenden Tabelle eine zahlenmässige 
Illustration für die Art geben, wie sich die Herzarbeit vor den hydria- 
tischen Proceduren und nach mehrfach wiederholter wechselwarmer Douche 
verhält. 
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Tabelle VIII. 

a) Vor Beginn der hydriatischen Proceduren. 


Carotis druck: 

Vorhofsdruck: 

| Herzarbeit: 

mm Queck- j 
silber 1 

i 

mm Wasser 

mm Wasser 

Quotient 

Nutzeffect 

pCt. 

220 

2992,0 

60 

50 

100 

250 i 

8481.6 

40 

87 

174 

220 

2992,0 

60 

50 

100 


Ii) Nach mehrmaligen wechselwarmen Uebergiessungen. 


192 

: 

2611,2 

32 

82,2 

! ioo 

200 

2720,0 

40 

68,0 

82 

188 

2556,8 

30 

70,0 

85 


Während vor den hydriatischen Proceduren die lschiadicusreizung 
ein Ansteigen des Carotisdrucks und ein Sinken des Vorhofsdrucks zur 
Folge hatte, rief nach einigen wechselwarmen Douchen, die in einem Zeit¬ 
räume von etwa einer, halben Stunde applicirt wurden, die Ischiadicus- 
reizung unter einem Ansteigen des Carotisdrucks ein Ansteigen des Vor¬ 
hofsdrucks hervor. Die Verhältnisse lagen somit derart, dass vor Ein¬ 
tritt der hydriatischen Proceduren durch die lschiadicusreizung die Herz¬ 
arbeit um 74 pCt. gebessert und nach einigen wechselwarmen Proceduren 
um 18 pCt. verschlechtert wurde, so dass sie sich nach Endigung der 
Reizung nicht zu ihrem ursprünglichen Werthe erheben konnte. 

Die Reaction des Herzens gegenüber der lschiadicusreizung wird 
also durch den Wechsel von Heissreizen und Kaltreizen in gleichem 
Sinne beeinflusst wie durch die heissen Uebergiessungen allein. 

Ueber die Aenderungen der Herzarbeit selbst unter den wechsel- 


T a b e 11 e IX. (Fig. 12.) 


Carotisdruck: 

Verhofsdruck: 

Herzarbeit: 

mm Queck¬ 
silber 

mm Wasser 

mm Wasser 

Quotient 

Nutzeffect 

pCt. 

54 

734.4 

00 

11,1 

i 100 


Wasser von 55° C. 


00 

810,0 

00 

12,3 

110 

08 

924,8 

90 

10.2 

92 

04 

870,4 

70 

11.4 

! 102 

04 

S70.4 

82 

10,0 

95 

58 

788,8 

08 

11,0 

104 

50 

759,6 

70 

10,8 

97 

54 

734.4 

02 

11.8 

100 


Wasser von 10° C. 


02 

843.2 

02 

13,0 

122 

04 

870,4 

74 

11,7 

90 

54 

734,4 

72 

10.2 

92 

54 

i 734.4 

02 

11,8 

10« 
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cö 

Ep 



warmen Proceduren geben die beiden folgenden Tabellen, die durch die 
entsprechenden Curvenabschnitte illustrirt werden, Aufschluss. 

Man sieht aus diesen Tabellen, dass unter den wechselwannen 
Proceduren die Herzarbeit gewiss nicht besser wird, ja sogar einen un¬ 
günstigen Einfluss erfährt. Berechnen wir in der Tabelle IX die sich 
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Tabelle X. (Fig. 13.) 


Carotisdruck: 

Yorhofsdruck: 

Herzarbeit: 

Queck- 

ilber 

i 

1 mm Wasser 

i 

mm Wasser 

Quotient 

1 Xutzeffeet 
i pCt. 

64 

: 870,4 


86 


10,1 

! 

! 100 



Wasser von 

55° C. 


68 

924,8 


90 


10,2 

100 

92 

1251,2 


182 


9,4 

1 98 

66 

897,6 


104 


8,6 

85 

i 



Wasser von 

10° 0. 


86 

1169,6 

l 

188 

1 

8,5 

85 


aus den Procentzahlen des Nutzeffects ergebenden Mittelwerthe, so finden 
wir als Durchschnittszahl 102 pCt.; als Maximum beobachten wir den 
Werth von 122 pCt. und ' als Minimum den Werth von 92 pCt. Der 
maximale Werth von 122 pCt. wird unmittelbar nach dem Einsetzen 
des Kältereizes erreicht; unter Umständen mag also der Einfluss des 
kalten Wassers begünstigend einwirken. 

Aus der Mittelzahl von 102 pCt., die sich in der Tabelle IX ergiebt, 
müsste man annehmen, dass sich die Herzarbeit im Grossen und Ganzen 
nicht wesentlich ändert, und dass bei den wechselwarmen Proeeduren 
ebenso wie bei den heissen Douchcn Stadien von Verbesserung und von 
Verschlechterung der Herzarbeit abwechseln. 

Die Mittelzahl der Tabelle X beträgt 97 pCt.; hiernach ist die 
Herzarbeit durch die wechselwarmen Proeeduren verschlechtert worden, 
und in der That fehlt hier das Stadium einer Verbesserung der Herz¬ 
arbeit gänzlich. 

Die Voraussetzung, dass der Wechsel von kalten und von heissen 
Proeeduren günstiger wirkt als die blossen heissen Uebergiessungen, er¬ 
weist sich somit als nicht richtig; es scheint vielmehr, dass die wechsel¬ 
warmen Douchen weit weniger günstig auf die Herzarbeit einwirken als 
die heissen Uebergiessungen. 

Wir können aus diesen Versuchen, soweit es angeht, die im Thier¬ 
experimente gewonnenen Erfahrungen auf den Menschen zu übertragen, 
gewisse Contraindicationen bezüglich des Gebrauchs heisser Wasser- 
proceduren, sei es in Form heisser Uebergiessungen oder heisser Bäder, 
sei es in Form wechselwarmer Proeeduren ableiten. Wir haben gesehen, 
dass sowohl die Heisswasserübergiessungen, wie auch die wechselwarmen 
Güsse einen ungünstigen Einfluss auf die Herzarbeit zu üben im Stande 
sind, und dass sich dies nicht bloss in dem geänderten Verhältnisse, 
wie der linke Ventrikel aus dem linken Vorhofe schöpft, ausspricht, 
sondern dass dies auch in der Aenderung der Ischiadicusreaction seinen 
klaren Ausdruck findet. 
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Bei allen Zuständen, bei denen leicht im kleinen Kreisläufe Stauungen 
entstehen können und der Druck im linken Vorhofe steigen kann, sind 
deshalb solche Proceduren direct ausgeschlossen, also bei Klappenfehlern, 
bei Coronarsklerose und bei cardialem Asthma. Ebensowenig dürften die 


Linkor Vorhof (’arotis 



heissen Proceduren bei jenen Zuständen zu verwenden sein, bei denen 
Neigung zu Blutungen besteht, so bei Aneurysmen, bei Neigung zu 
Haeraoptoe und bei allgemeiner Atberomatose. 

Es ist auch wahrscheinlich, dass die von Rosin (17) bei Chlorose 
empfohlenen heissen Bäder, die nicht selten heftige Kopfschmerzen und 
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Dyspnoe veranlassen, aus eben demselben Grunde nur mit Vorsicht ge¬ 
braucht werden dürfen. 

Die Verschlechterung der Herzarbeit unter den heissen Proceduren 
erklärt auch die bekannte Thatsache, dass die nervösen Herzzustände 
bei Rauchern und bei Alkoholikern durch Wärmeapplication gesteigert 
werden, während sie durch Kältewirkung sehr gut beeinflusst werden. 

Endlich ist mit Sorgfalt darüber zu wachen, dass die bei Neu¬ 
ralgien verschiedenster Art, namentlich bei Ischialgien, häufig verordneten 
schottischen Douchen bei Individuen, bei denen das Herz nicht intact ist 
oder bei denen Infiltrationen in der Lunge bestehen, nicht in Anwendung 
kommen; ebenso sind bei Emphysematikem die Warmproceduren nicht 
am Platze. 
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VI. 

Aus der I. medicinischen Universitätsklinik Berlin. 

Die Frage der Oytodiagnose. 

Von 

Dr. Otto Niedner, und Dr. G. L. M&mloek, 

Stabsarzt an der I. raed. Klinik. Vulontararzt an der I. rned. Klinik. 

ln neuerer Zeit ist namentlich durch französische Forscher die Aufmerk¬ 
samkeit auf die histologische Untersuchung des Liquor cerebrospinalis 
gelenkt worden. Neben der sonstigen Beschaffenheit der Spinalflüssigkeit 
ist dem Vorkommen der Lymphocvt.cn besondere Beachtung geschenkt. 
Die wesentlichsten Resultate der französischen Autoren - auf die wir 
im einzelnen noch zurückkommen — gipfeln darin, dass in Fällen spinaler 
Reizung, namentlich bei syphilitischen bezw. als metasyphilitisch gelten¬ 
den Erkrankungen eine beträchtliche Vermehrung der Lymphocyten im 
Liquor cerebrospinalis zu finden ist. Die wichtigsten Arbeiten nach 
dieser Richtung hin rühren von Widal, Sicard und Ravaut her, 
weitere Untersuchungen haben Babinski, Ballet u. v. a. angestellt (1). 

Die genannten Arbeiten gaben auch in Deutschland Veranlassung, der 
Frage näher zu treten; nach den grundlegenden Untersuchungen Quinke’s 
war schon durch Krönig (2) das Vorkommen der Lymphocyten in der 
Cerebrospinalflüssigkeit beobachtet worden. Nach seinen Beobachtungen 
ist bei der serösen Meningitis die Zahl der Lymphocyten erheblich ver¬ 
mehrt. Ebenso sollen sich nach Fleischraann’s und Variot’s(3) Angaben 
bei chronischer specieli tuberkulöser Meningitis im Liquorcerebrospinalis fast 
ausschliesslich kleine einkernige Elemente finden, die den Lymphocyten der 
Lymphe und des Blutes „mindestens sehr ähnlich sehen.“ Während die Ver¬ 
mehrung zelliger Elemente bei Meningitiden weiter nicht überrascht, 
ist doch die bei einer Reihe anderer Affectionen beobachtete Ver¬ 
mehrung des Lymphocytengehaltes der Cerebrospinalfliissigkcit recht be¬ 
merkenswert!). Die Zahl der Arbeiten, die darüber von deutscher Seite 
publicirt sind, ist nicht sehr gross: Die wichtigsten sind die von Donath (4) 
Schönborn (5), Meyer (6), Nissl (7), Abraham und Ziegenhagen (8), 
Siemerling (9) und Merzbacher (10). Ihre Untersuchungen er- 


Difitized by 


Go gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



110 


0. NIEDNER und G. L. MAMLOCK, 


strecken sich fast ausschliesslich auf Paralyse und Tabes; in zweiter 
Linie liegen Mittheilungen über Hemiplegie, luetische sowie sonstige 
Nervenkrankheiten vor. 

Ohne hier schon die Einzelheiten vorwegzunehmen, sei nur bemerkt, 
dass die genannten Autoren durchweg in der cytologischen Untersuchung 
des Liquor cerebrospinalis eine wichtige Bereicherung der diagnostischen 
Hülfsmittel sehen. Eine Hyperlymphocytose sei pathognomonisch für 
eine meningitische Reizung; sie sei ein Frühsymptom der Paralyse 
(Siemerling, Nissl) und finde sich auch im Anfangsstadium der Tabes 
ausserordentlich häufig (Donath). Dies sind in grossen Zügen die Er¬ 
gebnisse der jüngsten Forschungen. Im einzelnen haben die erwähnten 
Autoren selbst noch bestimmtere Normen aufzufinden gesucht. Bei ge¬ 
nauerer Kritik der gefundenen Resultate ergeben sich nach verschiedener 
Richtung hin Schwierigkeiten: namentlich bieten gerade Aflfectionen wie 
Paralyse und Tabes mit ihrem oft jahrelangen Verlauf und ihren ver¬ 
schiedenen klinischen Phasen durchaus wechselvolle Krankheitsbilder, sodass 
die Beantwortung der Frage, wovon eigentlich die Lymphocytose ab¬ 
hängt, im einzelnen Fall sehr schwierig ist. Dazu kommt, dass Lyropho- 
cytose angeblich auch bei Affectionen gefunden wird, bei denen ein Zu¬ 
sammenhang mit meningitischer Reizung nicht ersichtlich ist (s. unten). 
Es ist daher geboten, durch weitere methodische Untersuchungen nament¬ 
lich auch an einem vielseitigeren Krankenmaterial die Zahl der 
Beobachtungen zu vermehren, um für diese Frage neue Gesichtspunkte 
zu bekommen. 

Wir haben auf Anregung von Herrn Geh. Rath v. Leyden an hier¬ 
für geeignet erscheinenden Fällen der ersten medicinischen Klinik den 
Liquor cerebrospinalis cytodiagnostisch untersucht: Die Beobachtungen er¬ 
strecken sich auf Tabes, Hemiplegie, Tumor cerebri, Tumor raedullae 
spinalis, Tetanus, Coma, Urämie, Cerebrospinallues, Neuritis alcoholica, 
traumatische Neurose und secundäre Syphilis. 

Bevor wir unsere hier gewonnenen Resultate mittheilen, sei auf eine 
Schwierigkeit bei der histologischen Untersuchung der Cerebrospinal¬ 
flüssigkeit eingegangen. Die von französischer Seite empfohlene und von 
den übrigen Autoren angewandte Methode ist nicht ganz einfach und 
birgt verschiedene Fehlerquellen in sich. Diese Methode besteht darin, 
dass die Cerebrospinalflüssigkeit eentrifugirt wird, dann giesst man den 
grössten Theil der Flüssigkeit ab, entnimmt aus dem am Boden des 
Centrifugengläschen befindlichen Rest mittelsCapillarpipette einen Tropfen, 
bringt ihn auf den Objectträger und nimmt nun die Fixirung und Färbung 
vor. Es ist ohne weiteres klar, dass man, je nach dem Grad des Centrifu- 
girens, sowiejenachdem man bei Entnahme mit der Pipette mehr oder weniger 
Formelemente trifft, sehr verschiedene Resultate bekommt. Nissl hat 
bereits in eingehendster Weise die Mängel dieser Methodik hervorgehoben 
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und darauf hingewiesen, dass vergleichbare Resultate überhaupt nur bei 
ganz genauem Festhalten an ein und derselben Ausführung der Methode 
erzielt werden. Wir haben uns derselben Methode bedient, nur haben 
wir wiederholt eine Modification angewandt, die uns ganz zweckmässig 
erschien. Da nämlich in der Mehrzahl der Fälle die centrifugirte Spinal¬ 
flüssigkeit ein makroskopisch erkennbares Sediment nicht enthält, so 
bleibt es leicht dem Zufall überlassen, ob man mit der (Japillarpipette 
gerade einen an Formelementen reichen Tropfen trifft oder nicht. Es 
empfiehlt sich daher in Fällen mit negativem Resultat den ganzen Rest 
im Centrifugenglas zu untersuchen; man giesst am besten die letzten 
Flüssigkeitsmengen auf den Objectträger in möglichst breiter Schicht und 
behandelt diesen dann in der üblichen Weise. Wir haben so öfters 
Hyperlymphocytose noch gefunden, wo die einfache Entnahme mit der 
Capillarpipette versagte. Was das Centrifugircn betrifft, so benutzten 
wir eine electrische Centrifuge mit 2000 Touren in der Minute; in der 
Mehrzahl der Fälle genügte y 4 — 1 / 2 Stunde zur Sedimentirung; wo das 
Resultat dann noch zweifelhaft war, haben wir länger (bis zu 1 Stunde) 
centrifugirt, um möglichst alle Formelemente im Sediment zu haben. 
Eine Umdrehungszeit von mehr als einer Stunde hat uns im Allgemeinen 
keinen Vortheil gebracht. Auch ist zu bedenken, dass bei all zu langem 
Centrifugiren die Lymphocyten bisweilen zu einem festen Coagulum zu¬ 
sammenkleben, sodass es in solchen Fällen wieder Sache des Zufalles 
wird, dieses winzige Coagulum mit der Pipette aufsaugen bezw. unter 
das Objectiv bringen zu können. 

Ein weiteres Bedenken gegen zu langes Centrifugiren schien uns der 
Umstand, dass es doch für zarte Gebilde ein sehr grober Eingriff ist, 
der leicht die morphologische Structur und namentlich das Gesammtbild 
zu beeinflussen im Stande ist. Wir fanden bei sehr intensivem Centri¬ 
fugiren auffallend viele isolirte Kerne im Gesichtsfeld. 

Eine zweite Schwierigkeit der Untersuchung besteht in der Färbung. 
Uebereinstimmend wird von Nissl, Siemerling u. a. darauf hinge¬ 
wiesen, dass die Beurtheilung der Zellenbefunde im Liquor cerebrospinalis 
durchaus kein einfacher ist: die Trennung der einzelnen Formelemente 
gelingt einem nicht immer, und es bedarf daher besonderer Vorsicht in 
den Fällen, wo verschiedengeartete cellulare Elemente sich finden. Wir 
sind nach mannigfachen Versuchen mit Färbemethoden zur einfachen 
Methylenblaufärbung übergegangen; hierbei erhielten wir in IJebcrein- 
stimmung mit anderen Berichten (Nissl) noch die deutlichsten und 
klarsten Bilder. Wir fanden meist kleine einkernige Elemente, seltener 
die grossen Formen. Jedenfalls ist z. Z. noch nicht mit Bestimmtheit 
anzugeben, wie sich die verschiedenen Formen der Lymphocyten bei den 
einzelnen Krankheiten bezw. Zuständen verhalten. 

Was nun die wichtige Frage der Zählung anbelangt, so scheinen 
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uns doch dabei weit grössere Schwierigkeiten zu bestehen, als bisher 
angegeben ist. Wenn von französischer Seite bemerkt wird, es sei eine 
grössere Anzahl als 3 bis 4 Lymphocyten im Gesichtsfeld bei einer 
Vergrösserung von 400—450 als pathologisch anzusehen, so ist dies 
doch ein so weiter Spielraum, dass die Angabe ziemlich vage ist. Neuer¬ 
dings ist von Merzbacher behauptet, dass auch noch 6—8Lymphocyten im 
Gesichtsfeld als normal anzusehen sind. Es liegen die Dinge ja hier 
durchaus nicht wie etwa bei der Blutzählung, wo man gemessene Quanti¬ 
täten in einem Raum von genau bekanntem Rauminhalt untersucht, son¬ 
dern man ist auf Schätzungen nach einer Anzahl von Gesichtsfeldern 
angewiesen. Allerdings haben wir auch bei den normalen Fällen fast 
nie mehr als 3—5 Lymphocyten im Gesichtsfeld gefunden, dagegen in 
pathologischen schwanken die Zahlen von 4 und 5 bis zu vielen Dutzenden 
im Gesichtsfeld; ja in einigen Fällen ist eine genaue Zählung kaum 
möglich. Es ist natürlich erforderlich, dass man eine möglichst grosse 
Zahl von Gesichtsfeldern und zwar bei mehreren Präparaten durchzählt. 
Der so gewonnene Durchschnitt war für uns massgebend. 

Als selbstverständlich sei betont, dass nur peinlichste Korrectheit 
und völlige Gleichartigkeit der Ausführung aller Manipulationen einiger- 
massen zuverlässige und vergleichbare Resultate gewährleistet. Trotz¬ 
dem bleibt es wenigstens bis zu einem gewissen Grade der Uebung über¬ 
lassen, zu entscheiden, ob es sich um eine pathologische Hyperlympho- 
cytose handelt oder nicht, da, wie gesagt, absolut sichere Normen für 
die Beurtheilung noch nicht aufgefunden sind. 

Wir haben uns in unseren Untersuchungen ausschliesslich auf den 
ccllulären Befund beschränkt; es kam uns darauf an, zunächst nach 
dieser Richtung Beobachtungen anzustellen; jedenfalls scheint die cyto- 
logische Untersuchung vorerst weitaus wichtiger zu sein als der Nach¬ 
weis von Eiweiss, Farbstoffen und dgl. 

Um ein Urtheil über den gegenwärtigen Stand der Frage zu ge¬ 
winnen, ist eine Uebersicht über die Fälle erforderlich, bei denen bisher 
überhaupt eine Untersuchung der Cerebrospinalflüssigkeit auf Lympho- 
cytose vorgenommen ist. 

Es wurde gefunden: 


Vermehrung der Lymphocyten bei: 
Progressiver Paralyse, 

Tabes, 

Lues cerebrospinalis, 

Fällen mit Pupillenstarre, 
Kopfschmerzen bei Luetischen, 
syphilitischer Hemiplegie, 

Herpes zoster, 

Ischias, 

Parotitis. 


Keine Vermehrung der Lymphocyten bei: 
Poliomyelitis, 
alten Syringomyelitiden, 
Alters-Hemiplegien, 

Polyncuritis, 
functioneilen Neurosen, 
Compressionsmyelitis, 

Tumor cerebri, 

Epilepsie. 
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Aus dieser Zusammenstellung, bei der die Resultate sämmtlicher 
beteiligter Forscher — siehe oben — benutzt sind, ergiebt sich einmal, 
dass in erster Linie Fälle von Paralyse und Tabes und dann solche 
von Syphilis Hyperlymphocvtose in der Spinalflüssigkeit aufweisen. Weitere 
Schlüsse lassen sich zunächst nicht ziehen. Um nun die näheren Be¬ 
dingungen dieser Erscheinung feststellen zu können, erscheint es wünschens¬ 
wert, nicht nur das Verhalten der Lymphocytose bei den genannten 
Krankheiten, sondern auch den jeweiligen klinischen Befund, bei welchem 
sich gerade Lymphocytose fand, zu berücksichtigen, wir werden daher bei 
den nachfolgenden Mittheilungen auch in Kürze auf dem Status bei der 
Lumbalpunction einzugehen haben. 

Es war schon Siemerling aufgefallen, dass er, ganz im Gegen¬ 
satz zu all seinen anderen Erfahrungen, bei einem Fall von Paralyse 
keine Lymphocytose fand, obwohl er 3 Punctionen, einmal nach einem 
paralytischen Insult, vornahm. Es erklärt sich dies seiner Meinung 
nach dadurch, dass das Auftreten der Lymphocytose intermittirend 
und paroxysmenwei.se erfolge, eine Annahme, der wir uns auf Grund 
unserer Beobachtungen anschliessen müssen. 

Von 9 Tabikern, die wir untersuchten, fanden wir Lymphocytose bei 5. 

Ein Fall, der 3 mal punctirt wurde, zeigte das erste Mal keine, 
später sehr deutliche und das letzte Mal, wo während gastrischer Krisen 
untersucht wurde, ganz enorme Lymphocytose. Bei einem anderen Fall, 
bei dem ausserordentlich starke lancinirende Schmerzen bestanden, war 
ebenfalls eine auffallende Vermehrung der Lymphocvten zu constatiren. 
Es w’äre nicht ausgeschlossen, dass die Lymphocytose zu den jeweiligen 
Krankheitsphasen in Beziehung steht. Indessen konnten wir bei den 
übrigen Fällen ein solches Zusammtreffen nicht nachweisen. Immerhin 
könnte das Fortschreiten des Erkrankungsprocesses, auch wenn es sich 
nicht gerade klinisch documentirt, mit Lymphocytose verbunden sein. 
Die Tabesfälle ohne Vermehrung der Lvmphocyten haben Besonderheiten 
nicht geboten. Als Lymphocytose bezeichneten wir eine Anzahl von durch¬ 
schnittlich mehr als 5 Lymphocvten im Gesichtsfeld. Natürlich kommen 
darüber hinaus die verschiedensten Schwankungen vor, und es finden 
sich oft Gesichtsfelder, welche mit Lymphocvten ganz übersät sind. 

Von den 9 untersuchten Tabikern waren 6 sicher luetisch, davon 
hatten Lymphocytose 3, während die anderen 3 keine zeigten. Von den 
übrigen 3 Tabikern, bei denen Lues nicht nachweisbar war, hatten 2 
Lymphocytose 1 ). 

Nächst der Tabes haben wir bei Hemiplegie die Spinalflüssigkcit 
untersucht. 

1) In den negativen Fällen wurde wiederholt und zwar bis zu einer Stunde 
centrifugirt, um Fehler möglichst auszuschliessen. 

Zeitgehr. f. klin. Medioin. 54. Bd. H. 1 u. 2 S 
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Von 6 Fällen zeigten 4 Lymphoeytose. Zwei derselben, bei denen 
eine ganz enorme Vermehrung der Lymphocyten bestand, boten das ge¬ 
wöhnliche Bild halbseitiger Lähmung; bei beiden war jedoch ausser¬ 
ordentlich schwere Lues vorhergegangen. Die eine Patientin, die 35jährige 
Louise K. war im Jahre 1895 an Iritis specifica erkrankt; 1901 traten 
Erscheinungen von Hirnsyphilis auf: Kopfschmerzen, Geschmacks¬ 
störungen, Ohrenschmerzen, Sensibilitätsstörungen im rechten Arm und 
Steigerung des Kniereflexes besonders rechts. 1903 bekam sie eine rechts¬ 
seitige Hemiplegie. Bei der zweiten, der 28 Jahre alten Sch. besteht zur 
Zeit eine syphilitische Iritis. Ausfall der Haare und Zähne und andere 
Zeichen florider Syphilis. Diese Patientin erkrankte 1903 mit Kopf¬ 
schmerzen, Ziehen in den Beinen und vorübergehendem Verlust der 
Sprache. Der jetzige Befund ist: Lähmung des linken Beines, Schwäche 
im linken Arm; Kopfschmerz. 

Während in diesen Fällen die Untersuchung der Spinalflüssigkeit 
ein Uebersätsein der Gesichtsfelder mit Lymphocyten erkennen Hess, 
fanden wir in den beiden anderen Fällen allerdings auch eine ziemlich starke 
Vermehrung; jedoch schwankte die Zahl der Lymphocyten im Gesichts¬ 
feld zwischen 7 bis etwa 24. Auch hier war Lues in der Anamnese 
festgestellt. Die Apoplexie war in Fall II eine äusserst schwere. Die 
Patientin war völlig bewusstlos, hatte Cheyne-Stokes \sche Athmung, 
konnte nicht schlucken etc. 

I. Z., Messingarbeiter, 58Jahre. 1875 verheirathel, Frau und 5 Kinder leben und 
sind gesund. 1869 Lues ohne Kur. — 1872 Ulceration in der Nase. — 1902 rechts¬ 
seitige Hemiplegie. — 1908 Schmerzen im rechten Bein. Inunctionskur ohne Besse¬ 
rung. — Seit Sommer 1903 Sprachstörung und spastische Parese beider Beine. 

Status praesens: Tremor der rechten Hand, spastische Parese beider Beine. 
Incontinentia urinae. Nasen- und Gaumendefect. Arterien geschlängelt, hart. Zunge 
nach rechts abgelenkt, links atrophisch. Hepar etwas vergrossert, linke Pupille reagirt 
träger. Babinski links -|-. Triceps und Patellarrellex erheblich gesteigert. Sensi¬ 
bilität für alle Grade intact. 

II. Martha G., 36 Jahr. Vorjahren angeblich Injectionskur sowieJodbehandlung. 
Am 17. December 1903 plötzliche Lähmung der linken Seite incl. Facialis: 
Sprachstörung. Theilweise Wiederherstellung der Bewegungsfähigkeit nach 5Wochen. 
Am 23. Februar 1904 Morgens Unbehagen; Vormittags erneuter Schlaganfall 
mit Lähmung der linken Seite. Vorübergehend Zuckungen in Armen und Beinen 
und für kurze Zeit auch Lähmung des rechten Armes. 

Pat. wird am 24. Februar 1904 bewusstlos mit röchelnder Athmung eingeliefert. 
Conjug. Deviation der Augen nach links; obere Extremitäten nicht gelahmt, aber 
rechte schwächer als linke. Patellarreflex gesteigert. Babinski positiv: Schluckacl 
gestört. Incontinentia vesicae. 

Ehe wir in eine Kritik dieser Fälle eintreten, sei noch über die 
beiden anderen Hemiplegien berichtet, bei denen wir keine Lympho- 
cytose fanden. 

Bei Beiden war anamnestisch Lues nicht zu erweisen, beide boten 
das Bild schwerer Erkrankung; die eine Patientin war benommen und 
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ausserordentlich unruhig; der zweite Fall wurde in tiefem Coma cin- 
geliefert, und man fand bei der Seetion eine etwa handtellergrosse Blut¬ 
masse in der Gegend der capsula interna der rechten Hemisphäre. 

I. L., Aufwärterin, 46 Jahr. Seit ihrem 30. Lebensjahr schwerhörig. Damals 
fieberhafte Erkrankung gehabt, nach der Schwerhörigkeit zurückblieb. Sonst will sie 
nie krank gewesen sein. Am 3. März nach beendeter Arbeit erkrankt, Nachts phantasirt 
und verwirrt gewesen. Am 11. März in Charit»*. 

Status praesens: Sensorium leicht benommen, linke Nasolabialfalte 
verstrichen, linkes Bein leicht paretisch, Zunge weicht etwas nach 
links ab. 

Stuhlgang verhalten. Arterien geschlängelt, etwas rigide, 00 Pulse. Crosse Un¬ 
ruhe, lässt unter sich, Schlaflosigkeit. 

II. Richard R., 51 Jahr. Linksseitige Hemiplegie. Bewusstlos eingeliefert. 
Nach 8 Stunden Exitus. 

Seetion: Geringe Hypertrophie des rechten Herzventrikel, hirsekorngrosse 
Concremente in rechter Niere. Blutung in der Gegend der rechten Caps. int. Grosse 
Ganglien zerstört, Corp. striat. und Thalamus opt. zum Theil erhalten. Handteller 
grosses Blutcoagulum im Seiten Ventrikel. 

Bei der Betrachtung dieser 6 Fälle zeigt sich also, dass die beiden 
Hemiplegien, bei denen anscheinend Lues nicht vorlag, dagegen schwerere 
apopleetisehe Erscheinungen bestanden, keine Lvmphocytose nachweiss¬ 
bar war; bei zwei Fällen, die ebenfalls nicht als leicht zu bezeichnen 
waren, bei denen jedoch zweifellos Lues nachgewiesen war, findet sich 
eine deutliche Vermehrung der Lymphocyten, bei den beiden ersten 
Fällen endlich, mit nicht sehr erheblichen apoplectiscben Erscheinungen 
aber mit schwerster Syphilis, ergiebt die Untersuchung eine ganz ausser¬ 
ordentliche Vermehrung der Lymphocyten. Hiernach ist die Verrauthung 
berechtigt, dass die Lues und nicht, die Hemiplegie die Lvmphocytose 
bedingt. 

Auch von anderer Seite ist bei der vielfach als metasyphilitisch 
geltenden Tabes keineswegs in allen Fällen Lymphocytose gefunden. Es 
legt dies die Vermuthung nahe, dass die Lues als solche bei der Tabes 
zum mindesten nicht die Rolle spielt, welche ihr bei der zu Apoplexien 
führenden Endarteriitis jugendlicher Personen und zum Beispiel auch 
bei der Paralyse zufällt. 

Von französischer Seite ist schon betont, dass man bei luetischer, 
nicht aber bei Alters-Hemiplegie gewöhnlich Lymphocytose findet: ferner 
hat Siemerling bei Lues cerebrospinalis regelmässig Lymphocytose 
gefunden, und Nissl, der zu denselben Resultaten kommt, giebt an, der 
Befund sei negativ, wenn keine oder nur flüchtige syphilitische Pir¬ 
scheinungen vorliegen. 

Bezüglich der Lues können wir uns diesen Behauptungen an- 
schliessen, wenn wir auch nur einen reinen uncomplicirten Fall zu unter¬ 
suchen Gelegenheit hatten. Der Patient hatte die ausgesprochenen Er- 
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scheinungen secundärer Syphilis (Ulcus durum und Exanthem) and zeigte 
in der Spinalflüssigkeit eine ganz auffällige Vermehrung der Lymphocyten. 

Diese Beobachtung ist insofern nicht unwichtig, weil bisher nur bei 
Spätsyphilis bezw. bei postsyphilitischen Erkrankungen Lymphocytose 
gefunden ist. Eine Ausnahme bildet nur ein Fall von Merzbacher; 
er fand bei einer Patientin ohne irgend welche Nervenerscheinungen eine 
dem pathologischen sich nähernde Lymphocytose. Die Patientin hatte 
4 Jahre früher an secundärer Syphilis gelitten. Damals war allerdings 
die Spinalflüssigkeit nicht untersucht, sodass über den ersten Eintritt 
der Lymphocytose nichts bekannt ist. 

Es hat danach nichts befremdliches, dass selbst in scheinbar leichten 
Fällen von Hemiplegien, bei denen schwere Lues vorhanden war, sich 
Lymphocytose findet; dagegen ist es auffällig, dass bei Apoplexien, die 
das Bild ausgedehnter Reizerscheinungen bieten, die Lymphocytose wenig 
ausgesprochen ist oder überhaupt fehlt. Namentlich haben die ersten 
Veröffentlichungen als Vorbedingung für Lymphocytose eine meningeale 
Reizung angenommen. 

Zur Entscheidung der Frage, welcher Art denn Reize sein müssen, 
um zu Lymphocytose zu führen, seien hier einige Beobachtungen roit- 
getheilt, die nach unserer Meinung geeignet siud zur Aufklärung bei¬ 
zutragen. 

Bei einem Patienten, Bernhard F., der wegen Kopfschmerzen und 
leichter Benommenheit aufgenommen war, bestanden während seines 
14tägigen Aufenthaltes im Krankenhaus abwechselnd Delirien und tiefe 
Benommenheit. Die Lumbalpunction fiel negativ aus, und bei der Section 
fand sich ausser einer Schluckpneumonie und Myocarditis eine fibrinös 
eitrige Arachnitis. 

Dagegen fand sich in einem Falle von Urämie eine, wenn auch nicht 
sehr erhebliche Lymphocytose (8—10 im Gesichtsfelde): der Patient, der 
wegen allgemeiner Oedeme und Krämpfe ins Krankenhaus kam, hatte auch 
hier während seines 4 tägigen Aufenthalts andauernd Krämpfe. Die Section 
ergab ausser Nephritis am Hirn und Rückenmark keinerlei Veränderungen. 

Bei zwei Fällen von Tetanus, die nur 36 bezw. 48 Stunden mit 
andauernden tonischen Krämpfen beobachtet wurden, fand sich ebenfalls 
eine Vermehrung- der Lymphocyten (in einem Fall auch zahlreiche poly- 
nueleäre Leukocyten). Hirn und Rückenmark wurden bei der Section 
ohne Veränderung gefunden. 

Aus dem bisher Mitgetheilten ersieht man ohne Weiteres, dass die 
Lymphocytose durchaus nicht immer vorhanden ist in Fällen, die nach 
klinischen Begriffen mit schweren cerebralen bezw. spinalen Reizerschei¬ 
nungen einhergehen. Wie schon betont, hat es — wepigstens nach 
unseren Beobachtungen — im Gegentheil den Anschein, dass z. B. bei 
ganz leichten Hemiplegien Lymphocytose auftritt, wenn es sich um eine 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Frage der Cytodiagnose. 


117 


Erkrankung auf luetischer Basis handelt, während wir die Lymphocytose 
in sehr schweren Hemiplegien, sowie beim Coma vermissen. Aehnlich ist 
von verschiedenen Autoren, wie Donath und besonders Siemerling, 
auf das Fehlen der Lymphocytose bei Epilepsie hingewiesen. Allerdings 
hat Merzbacher in einer jüngst erschienenen Arbeit mitgetheilt, er habe 
8 mal in 12 Fällen von Epilepsie Lymphocytose gefunden; diese Beob¬ 
achtung ist bisher ganz vereinzelt und mit den Erfahrungen sämmtlicher 
anderen Autoren nicht in Einklang zu bringen. Auffallend ist ^uch die 
Bemerkung Merzbacher’s, „die Befunde bei Epilepsie können nur den 
Satz bekräftigen, dass bei meningealen Reizungsvorgängen ein Uebergang 
von weissen Blutkörperchen in die Cerebrospinalflüssigkeit vor sich geht“. 
Gewöhnlich wird man doch kaum „meningeale“ Reizerscheinungen bei 
der idiopathischen Epilepsie annehmen oder gar anatomisch nachweisen 
können. Uebrigens sind einige von Merzbachcr’s Fällen traumatische 
Epilepsien — bei einem bestand sehr hohes Fieber —, die für die Beur¬ 
teilung sicher besondere Schwierigkeiten bieten. Wir haben über Schädel- 
bezw. Rückenmarkstraumen wenig Erfahrungen: der einzige Fall, den 
wir zu untersuchen Gelegenheit hatten, betraf einen &7jährigen Korb¬ 
macher H., der bei einem Eisenbahnzusammenstoss vor einem Jahre eine 
Gehirnerschütterung erlitt: er hatte kurze Ohnmacht, Kopfschmerzen, 
Schwindel, Schwerhörigkeit. Letztere Beschwerden bestehen zur Zeit 
noch. Stauungspapille war niemals nachzuweisen. Die Spinalpunctiou 
wurde 3 mal ausgeführt, ohne dass sich eino Lymphocytose fand. 

Im Gegensatz dazu weisen die Fälle mit positivem Ausfall der 
cytologischen Untersuchung anscheinend auf bestimmte Factorcn hin, die 
zum Zustandekommen der Lymphocytose nicht unwesentlich sein dürltc. 
Die von uns beobachtete Vermehrung der Lymphocytose bei Urämie und 
Tetanus, sowie die von anderer Seite vorliegenden Berichte über syphi¬ 
litische Cerebrospinalaffectionen und Syphilis überhaupt lassen daran 
denken, dass Intoxicationen eine wichtige Rolle für das Entstehen der 
Lymphocytose spielen können, namentlich wenn es sich um ein an¬ 
haltendes oder sich stets erneuerndes Virus handelt, das andauernd reizend 
auf die nervösen Centralorganc wirkt. Mit dieser Erklärung wären ein¬ 
mal alle von Lues abhängigen Cerebrospinalaffectionen, die Lymphocytose 
aufweisen, verständlich, dann aber auch die von uns mitgetheilten Fälle 
von Urämie und Tetanus. Namentlich würde sich die Lymphocytose 
bei letzterem, sowie ihr Fehlen bei Epilepsie zwangslos erklären. Bei 
den Tetanusfällen handelte cs sich um 12 bezw. 24 stündige fast un¬ 
unterbrochene Krämpfe, die ja bei Epilepsie nicht vorzukommen 
pflegen. 

Wir haben diese letztere Frage auch experimentell zu studiren 
versucht, indem wir Kaninchen kleinere Dosen Strychnin inicirten, so- 
dass nur ganz kurzdauernde, vorübergehende Krämpfe eintraten; eine 
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Vermehrung der zeitigen Elemente gegenüber denen der Controlthicre 
konnten wir nicht constatiren. 

Mit der Annahme, dass die Dauer und Constanz des Reizes sehr 
wesentlich mitspricht, steht auch die Beobachtung in Einklang, dass man 
bei sehr schweren Hemiplegien — soweit sie nicht auf luetischer Grund¬ 
lage beruhen — Lymphocytose gewöhnlich vermisst: denn entweder 
führt der schwere apoplectische Insult zum Tode, ehe es zur Lympho¬ 
cytose kommt, oder es tritt eine mehr oder weniger ausgesprochene Re¬ 
sorption, d. h. ein Abklingen des Reizes ein. Jedenfalls bleibt der 
intensive Reiz fast stets nur ganz kurze Zeit bestehen. 

Dafür, dass ausser toxischen Reizen auch ein andauernder und 
heftiger mechanischer Reiz zur Lymphocytose führen kann, scheint uns 
die Untersuchung je eines Falles von Tumor ccrebri und Tumor mcdullae 
spinalis zu sprechen. Im ersteren Fall handelt es sich wahrscheinlich 
um eine Geschwulst in der rechten Hemisphäre. Es besteht sehr er¬ 
hebliche doppelseitige Stauungspapille. Der Patient selbst ist abwechselnd 
wochenlang, von einer linksseitigen Parese abgesehen, leidlich wohl, 
während er dann wieder viele Tage apathisch mit Exaltationen und 
Delirien daliegt. Die dreimal vorgenommene Spinalpunction hat immer 
eine ganz enorme Anzahl von Lymphocyten ergeben. Eine syphilitische 
Provenienz war unwahrscheinlich — umsomehr als auch eine specißsche 
Behandlung völlig fehlschlug. 

Der gleiche pathologische Befund wurde bei einem Patienten K. erhoben, 
der einen Tumor im Cervicalroark hatte. Die pathologisch-anatomische Unter¬ 
suchung ist noch nicht abgeschlossen; es handelt sich anscheinend um 
ein Sarcom, das unterhalb der Cervicalanschwellung in beträchtlicher 
Ausdehnung das Rückenmark fast völlig zerstört hatte. Bei dem viele Mo¬ 
nate in Beobachtung bcßndlichen Patienten bestand motorische und sensible 
Paraplegie etwa von der 4. Rippe an abwärts, ferner Blascnmastdarmlähmung. 

Ein Widerpruch zwischen diesen Befunden und dem oben ge¬ 
schilderten des Eisenbahnunlällpaticnten H. besteht insofern nicht, als 
bei letzterem die Erhöhung des intracraniellen Druckes, wie schon das 
Fehlen der Stauungspapille erweist, nicht annähernd so gross gewesen 
sein kann, als bei dem Tumor cerebri, bei welchem der dauernde 
mechanische Reiz zweifellos ein ganz bedeutender sein muss, während 
im letzterwähnten Fall von Tumor medullae die colossale Raum¬ 
beschränkung im Medullarcanal allein schon einen aussergewöhnlichen 
Reizzustand voraussetzen liess. 

Vielleicht sind Merzbacher’s oben erwähnte Fälle von traumatischer 
Epilepsie auch so zu beurtheilen, dass es sich bei ihnen um einen 
heftigen constanten Reiz (Druck eines Knochensplitters, einer Narbe, 
eines Hämatoms) handelte, der das Auftreten von Lymphocytose im Liquor 
cerebrospinalis hervorrief. 
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Speciell der Frage, ob ein dauernder mechanischer Reiz im Stande 
sei, Lymphocytose hervorzurufen, haben wir auch auf experimentellem 
Wege näher zu treten gesucht. 

Wir haben bei Kaninchen nach aseptischer Eröffnung der Schädelhöhle 
sterile Gazetampons von etwa Bohnengrösse zwischen Dura und Schädel¬ 
kapsel bezw. zwischen Dura und Hirn eingeführt, und hiernach Periost 
bezw. Haut, im letzteren Falle auch die Dura, durch Naht wieder ge¬ 
schlossen und mit einem festen aseptischen Verband bedeckt. Ein nach 
letzterem Modus operirtes Thier wurde 4 Tage nach dem Eingriff all- 
mälig somnolent, frass nicht und ging ganz langsam an Coma zu 
Grunde. Im Ganzen hat es die Operation 14 Tage lang überlebt, ohne 
klinisch ein anderes Bild als das tiefster Benommenheit zu bieten. Am 
6. Tage nach der Operation wurde die erste Spinalpunction vorge¬ 
nommen und in der spärlich erhaltenen Flüssigkeit eine deutliche, wenn 
auch nicht sehr erhebliche Vermehrung der zelligen Elemente gefunden. 

Beim Thierexperiment ist man, das sei vorweggenommen, hinsicht¬ 
lich der Beurtheilung der Spinalflüssigkeit naturgemäss noch mehr auf 
Hebung und Erfahrung angewiesen als beim Menschen; denn einmal ist 
die Beschaffenheit der normalen Cerebrospinalflüssigkeit der Kaninchen 
noch wenig bekannt und dann ist die Ausführung der Lurabalpunction 
bei diesen kleinen Versuchsthicren nicht so einfach wie beim Menschen. 
Wir haben erst normale Thiere untersucht und gefunden, dass die nicht 
centrifugirte Cerebrospinalflüssigkeit im Gesichtsfeld 1 bis allerhöchstens 
6 (bald kleinere, bald grössere einkernige) Rundzellen aufweist, welche 
den beim Menschen gefundenen Lymphoeyten entsprechen. 

Bei der Section des genannten comatösen Versuchstieres fand sich 
der Tampon in der Hirnsubstanz, in die er eine entsprechende Höhlung 
gemacht hatte, die mit den Ventrikeln communicirte. Irgend welche 
entzündlichen Veränderungen wurden weder am Hirn noch am Rücken¬ 
mark oder deren Häuten gefunden, doch zeigte der unmittelbar beim Tode 
entnommene Liq. cerebralis eine ganz enorme Anhäufung kleiner ein¬ 
kerniger Rundzellen. Es ist wohl als sicher anzunehmen, dass diese Ver¬ 
änderung eine Folge des Fremdkörpers im Gehirn gewesen ist, von 
dem unseres Erachtens auch die — allerdings nicht so erhebliche — 
Vermehrung der cellulären Elemente in der Spinalflüssigkeit abhängig war. 

Ein zweites nach dem ersteren Modus mit einem arteficiellen 
Hirntumor versehenes Thier, lebt seit 3 Wochen in einem andauernden 
leichten Excitationszustand. Auch hier ergab die Lumbalpunction, ebenso 
wie bei einem dritten in gleicher Weise behandelten Thier, welches zwei 
Tage nach der Operation schon gar keine klinischen Besonderheiten mehr 
bot, eine leichte Vermehrung der zelligen Elemente. 

Es ist zu bemerken, dass gerade Kaninchen selbst die schwersten 
Eingriffe am Centralnervensystem oft auffallend gut überstellen, und es 
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bedarf bei der Indolenz der Thiere schon der eingreifendsten Maass¬ 
nahmen, um wirklich ausgesprochene klinische Erscheinungen zu erzielen. 
Es ist danach unseres Erachtens auch die in den letztgenannten Fällen 
nicht gerade intensive cellulare Rcaction zu beurtheilen: sie ist unter 
diesen Umständen jedenfalls auch bcachtenswerth. 

Endlich haben wir noch bei verschiedenen Fällen wie Alcoholneuritis, 
traumatische Neurose, doppelseitige Ischias, Myelitis transversa cervicalis, 
die Spinalflüssigkeit untersucht, ohne bemerkenswerthe cvtologische Re¬ 
sultate zu erhalten. 

Aus der Fülle der vorliegenden Thatsachcn ergiebt sich für uns, 
wenn wir nur unser Material berücksichtigen, dass die Lymphocytose 
im Liquor cerebrospinalis von länger einwirkenden und heftigen Reizen, 
welche das Gentrainervensystem treffen, abhängig ist: einmal von In- 
toxicationen (Lues, Urämie, Tetanus etc.); zweitens von länger ein¬ 
wirkenden mechanischen Reizen (Tumoren etc.). Die meningitische 
Reizung als solche, welche vielfach als Ursache angegeben wird, scheint 
uns nicht das wesentlichste zu sein, da bei den beschriebenen Fällen 
andere Reize (Druck, Circulationsstörung, directer Reiz der nervösen 
Centren u. s. w.) eine grössere Rolle als die meist hypothetische menin¬ 
gitische Reizung spielen, welch’ letztere doch mit Sicherheit nur bei 
Meningitiden in Frage kommt und dann meist ganz andere cellulare 
Erscheinungen hervorruft. 

Das von anderer Seite mitgetheiltc Material scheint diese Annahme 
zu bestätigen. Allgemein werden Lues und die von ihr direct abhängigen 
Affectionen des Cerebrospinalsystems als Ursache für spinale Lympho¬ 
cytose angesehen. 

Der bemerkenswerthe Fall Siemerling’s, in dem er selbst nach 
paralytischem Insult keine Lymphocytose fand, scheint uns zu bestätigen, 
dass so vorübergehende Reizzustände wie dieser, noch nicht zu Lympho¬ 
cytose führen. Ganz so wie auch die epileptischen Anfälle, wie Siemer- 
ling constatirt, keine Lymphocytose machen. Anders dagegen die trau¬ 
matischen Epilepsien (Mcrzbacher), die von einem meist lange per- 
sistirenden Reiz abhängen. Ihnen sind die Tumoren bezw. Fremdkörper 
im Hirn und Rückenmark gleichzustellen, bei denen wir ebenfalls Lympho¬ 
cytose fanden. 

Prüfen wir hiernach zum Schluss den zeitigen diagnostischen Werth 
der Untersuchung auf Lymphocytose der Cerebrospinalflüssigkeit, so 
müssen wir bekennen, dass wir uns in der Hoffnung, in der Cytodiagnose 
ein zuverlässiges diagnostisches Hülfsmittel zu finden, etwas enttäuscht 
sahen. Das häufige Vorkommen der Lymphocytose bei Lucs, und die 
Thatsache, dass keineswegs alle Tabesfälle Lymphocytose aufweisen, 
nimmt uns die Berechtigung, einen positiven oder negativen Ausfall der 
Untersuchung bei der Diagnose einer zweifelhaften Tabes als entscheidend 
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anzusehen, und damit fällt ein Theil der auf die Cytodiagnose gesetzten 
Hoffnungen in sich zusammen. Als Theilerscheinung der Paralyse tritt 
eine Lvmphocytose anscheinend regelmässiger auf, doch bietet diese Er¬ 
krankungsform ohnehin wenig diagnostische Schwierigkeiten. 

Aussichtsreich erscheint noch die weitere lUntersuchung der cyto- 
logischen Verhältnisse bei der Lues. Insbesondere würde die Fest¬ 
stellung von Wichtigkeit sein, von welchem Zeitpunkte an und in 
welchen Phasen der Erkrankung die Lymphocytose auftritt. Dass die¬ 
selbe schon sehr früh einsetzen kann, lehrt der von uns beobachtete 
Fall. Es wäre nicht nur in zweifelhaften Frühstadien, sondern bei der 
zur Zeit wohl etwas zu weitgehenden Neigung, die Lues für unzählig 
viel Krankheitserscheinungen verantwortlich zu machen, ein unschätzbarer 
Gewinn, wenn sich in der Cytodiagnose ein Anhaltspunkt für oder wider 
die Annahme luetischer Erkrankung finden liesse. 
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Aus der 111. medicinischen Klinik in Wien. 


Ueber acute mycotische Endarteriitis der Aorta und 
Pulmonalarterie mit consecutiver Bildung eines mys¬ 
tischen Aneurysmas zwischen beiden Gefässen. 

Von 

Primararzt Dr. C. HÖdlmOSer in Sarajevo, 

früherem Assistenten der Klinik. 


Ich hatte im Jahre 1902 Gelegenheit (1), einen sehr lehrreichen Fall von 
Aneurysma Aortae asoendentis beobachten und mittheilen zu können. 
Es handelte sich damals um ein Aneurysma der Aorta, welches vom 
aufsteigenden Theile derselben ausgehend, gegen die Pulmonalarteric 
hin sich gelagert und dabei letzteres Gefäss comprirairt hatte. Das 
Aneurysma hatte zur Rarefication der zwischen Aorta und Pulmonalis 
gelegenen Wand und zum Entstehen einer ungefähr erbsengrossen Per¬ 
forationsöffnung geführt. Der Fall war intra vitam deswegen sehr 
auffallend gewesen, weil im zweiten Intercostalraurae links vom Sternum 
ein lautes systolisches Schwirren und ein lautes systolisches Ge¬ 
räusch zu hören gewesen war. Ich habe in meiner diesbezüglichen Mit¬ 
theilung ausführlich die diagnostischen Erwägungen besprochen, welche 
wir anstellen mussten, und habe dann im Anschlüsse an den Autopsie¬ 
befund die mannigfaltigen Möglichkeiten erörtert, durch welche sich das 
Entstehen dieses lauten systolischen Schwirrens und Geräusches etwa 
erklären Hesse. Ich werde später bei Besprechung des Falles, welchen 
ich jetzt beschreiben will, noch näher darauf zurückkommen. Im An¬ 
schlüsse an meine damalige Beobachtung hatte ich eine Reihe von ein¬ 
schlägigen Fällen aus der Literatur zusammengestcllt, speciell einen ganz 
ähnlichen, von v. Schrötter beobachteten Fall, und dabei auf die Selten¬ 
heit solcher Befunde hingewiesen. 

Ich möchte nun heute über einen Fall berichten, welcher in vieler 
Hinsicht Analogien mit den eben erwähnten zeigt, aber anderseits in 
sehr bemerkenswerther Weise davon abweicht. 
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Folgendes, das Wichtigste aus der Krankengeschichte der Patientin: 

E. P., 37 Jahr alt. verheirathet. 

Anamnese vom 21. September 1901. Eltern und Geschwister der Patientin 
leben und sind gesund. In ihrer frühesten Kindheit bestand angeblich ein Herzleiden, 
das sich später gebessert haben soll; sonst soll sie bis vor 2 l j 2 Jahren nie ernstlich 
krank gewesen sein. Damals wurde an ihr ein Curettement des Uterus vorgenommen. 
Im Herbste des Jahres 1898 erkrankte Patientin mit Gelenkrheumatismus; sie lag 
10 Wochen zu Bette, will sich aber nachher wieder vollständig erholt haben. Im 
Juni des vorigen Jahres erkrankte Patientin an einer linksseitigen Rippenfellentzün¬ 
dung, die sie ca. 14 Tage ans Bett fesselte. 

Vor ca. 4—5 Wochen soll Patientin ziemlich rasch am ganzen Körper ange¬ 
schwollen sein, sie verspürte grosse Schwäche und Mattigkeit, musste sich zu Bett 
legen und ein herbeigeholter Arzt constatirte eine Lungenentzündung. Da in ihren 
Beschwerden keine Besserung eintrat, suchte Patientin unsere Klinik auf. Patientin 
wurde mit 17 Jahren zum erstenmale menstruirt, von da an immer regelmässig. Seit 
ihrer Rippenfellentzündung besteht Menopause. FürPotus und Lues kein Anhaltspunkt. 

Status praesens: Patientin ist von kleiner Statur, gracilem Knochenbau, 
schlecht entwickelter Musculatur und schwachem Panniculus adiposus. Farbe der 
äusseren Hautdecken und sichtbaren Schleimhäute sehr blass. Starkes Oedem der 
Haut und des Unterhautzeligewebes, besonders im Gesichte und an den unteren 
Extremitäten. 

Temperatur bei der Aufnahme 37,6, Puls 98, Respiration 28. 

Am Schädel äusserlich nichts Abnormes sichtbar, von Seiten der Hirnnerven 
keine Störung. 

Hals von entsprechender Länge und Breite, starke Ausdehnung der Halsvenen 
mit deutlichem positiven Venenpuls. 

Der Thorax weist starke rhachitische Veränderungen auf. 

Die Percussion der Lungen ergiebt vorne überall hellen vollen Schall inner¬ 
halb der normalen Grenzen; rückwärts links hellen Schall mit Ausnahme einer 
ca. 2 tyuerfinger breiten Zone gedämpften Schalles in den unteren Partien; rechts 
heller Schall bis zum Angulus scapulae, woselbst gedämpft-tympanitischer Schall 
beginnt, welcher bis nach abwärts reicht. 

Das Athemgeräusch ist vesiculär, nur über der gedämpft-tympanitischen 
Zone hauchendes, verlängertes Exspirium mit Knisterrasseln hörbar. 

Herz. Die Herzdämpfung beginnt am unteren Rand der 3. Rippe. Der Spitzen- 
stoss ist im 6. Intercostalraum daumenbreit ausserhalb der Mammillarlinie sicht- und 
fühlbar. Nach rechts reicht die Herzdämpfung bis zum rechten Sternalrande. Ueber 
der Basis, entsprechend dem 2. Intercostalraume links vom Sternum, ein deutliches 
systolisches Fr6missement zu fühlen. 

Bei der Auscultation des Herzens hört man über sämmtlichen üstien ein 
deutliches systolisches Geräusch, welches, ohne in seinem Charakter wesentlich ver¬ 
schieden zu sein, das Maximum seiner Intensität im 2. Intercostalraume links vom 
Sternum, entsprechend der Stelle des Fremissements, besitzt. Daselbst tritt der deut¬ 
lich musikalische Charakter des Geräusches besonders hervor. Ausserdem ist über 
der Basis des Herzens zeitweilig ein deutliches diastolisches Geräusch zu hören. 
Zweiter Aorten- und Pulmonalton leicht accentuirt. 

Der Radial puls weist deutliche Celerität auf, Spannung desselben beträcht¬ 
lich erhöht. 

Der Harn enthält 2 pM. Albumen, das Sediment zahlreiche hyaline und gra- 
nulirte Cylinder, sowie reichliche rothe und weisse Blutkörperchen. 

Aus dem Decursus morbi wäre besonders Folgendes hervorzuheben: Während 
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im Anfänge auf Verabreichung von Digitalis die Harnmenge beträchtlich anstieg und 
die Kranke sich subjectiv bedeutend wohler fühlte, sank dann später die Harnmenge 
beträchtlich bei schwankendem Eiweissgehalt. Der Sedimentbefund blieb ziemlich 
unverändert. Patientin hatte nur vorübergehend geringe Temperatursteigerungen, die 
höchste Temperatur am 5. Tage nach ihrer Aufnahme betrug 38,8. 

Der physikalische Befund des Herzens änderte sich nicht wesentlich, in den 
letzten Tagen war eine genaue Auscultation des Herzens wegen aufgeregter Herz¬ 
action nicht möglich. In den letzten Tagen nahmen auch die Oedeme sehr stark zu, 
wobei besonders das starke Oedem des Gesichts auffallend war. Am 12. October er¬ 
folgte Exitus letalis. 



Röntgenologischer Befund (siehe Abbildung) aufgenommen in den 
letzten Tagen des Spitalaufenthaltes der Patientin durch Herrn Dr. Weinberger): 
Ausser einer diffusen Verdunkelung links unten und einer fleckigen besonders rechts 
oben und weiter rechts unten im Lungenfeldc fällt die Veränderung des mediastinalen 
Schattens ins Auge. Dieselbe betrifft vor allem den peripheren Abschnitt im 2. Inter- 
costalraum links. Während im 1. Intercostalraumc der bogenförmige Schatten der 
Aorta normal breit erscheint, findet sich im 2. Intercostalrauine ein ganz beträchtlich 
breiter, prominirender, bogenförmig begrenzter Schatten, entsprechend der Pulmo¬ 
nalarterie. Das Herz ist nach rechts und nach links, besonders aber in der letz¬ 
teren Richtung grösser, die Breite des Herzschattens ist ebenso wie seine Länge 
gegen die Norm vergrössert. Neben der Wirbelsäule erscheint auch rechts ein schmaler 
geradlinig begrenzter Schatten. 

Anatomischer Befund (Prof. Dr. Al brecht): Das Pericard überall mit 
dem Epicard locker bindegewebig verwachsen. Nach Lösung dieser Concretio zeigt 
sich das Herz, namentlich im Bereiche seiner linken Hälfte vergrössert. Die Höhle 
des linken Ventrikels ist erweitert, seine Wand und namentlich seine Papillarmuskeln 
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verdickt, auch die Trabekeln etwas mehr vorspringend. Das linke venöse Ostium 
weit, der Schliessungsrand des Aortenzipfels fibrös verdickt, namentlich am Ueber- 
gange beider Klappen in einander. Die Sehnenfäden zum grossen Theilc etwas ver¬ 
kürzt und verdickt. Entsprechend dem Schliessungsrande finden sich ausserdem an 
mehreren Stellen theils grössere, theils fein warzige, weiche Auflagerungen von grün¬ 
lichgrauer Farbe. Die grösste derartige Auflagerung, ebenfalls entsprechend dem 
Uebergange beider Klappenzipfel in einander, beträgt ungefähr 1 cm in ihrem längsten 
Durchmesser. Der linke Vorhof erweitert, seine Wand etwas verdickt. Die Aorten¬ 
klappen im allgemeinen zart, jedoch sind die rechte und linke Klappe an der (Jom- 
missurstelle in geringem Grade mit einander verwachsen und dieser Verwachsungs- 
stelle entsprechend ist auch die Lunula etwas fibrös verdickt. Ausserdem findet sich 
an dieser Stelle eine circa linsengrosse, weichere, ondocarditische Excrescenz. Auch 
die Lunula der linken Aortenklappe in ihrer rechten Hälfte leicht fibrös verdickt. Die 
Aorta entsprechend weit, misst über den Klappen ungefähr 8 cm; im Bereiche des 
Isthmus ca. 6 cm und im absteigenden Theile ca. 4 1 / 2 cm. Die Intima der Aorta 
fleckig verdickt, indem sic hzahlreiche kleinere und grössere hellgelbliche prominente 
Stellen an der Intima finden, die namentlich vom Isthmus angefangen reichlich die 
Innenwand der Aorta bedecken. Der Einmündung des Ductus arteriosus Botalli in 
die Aorta entsprechend findet sich zunächst eine querverlaufende, vorspringende 
Leiste von ungefähr 1,5 cm Länge, hinter welcher die Aortenwand gegen die Pul¬ 
monalarterie flach trichterartig ausgebuchtet ist, und zwar in einer rundlichen circa 
10 mm im Durchmesser betragenden Stelle. Am Rande derselben sind einige kleinere 
Kalkplatten in der Aorlenwand eingelagert. An der dieser Ausbuchtung zugekehrten 
Seite der früher erwähnten Leiste finden sich sehr zarte, feinwarzige Auflagerungen. 
Dieser ganz kurze von der Aortenwand gebildete Trichter führt unmittelbar durch 
ein rundes, 3 4 mm im Durchmesser haltendes Loch in die Pulmonalarterie, welche, 
ohne dass zwischen ihr und der Aorta ein deutlicher Verbindungscanal (Ductus 
arteriosus Botalli) vorhanden wäre, unmittelbar mit der Aorta verwachsen ist. Wenn 
man diese Oeffnung von der aufgeschnittenen Pulmonalarterie aus betrachtet, so 
findet sich hier ein bis 1 1 / 2 mm breiter, zarter, bindegewebiger Saum, welcher von 
der Pulmonalarterien wand unmittelbar ausgehend, mehr wie die Hälfte der ganzen 
Peripherie der genannten Oeffnung begrenzt und an seinem Rande zarteste, fein- 
warzige Auflagerungen trägt. Die übrige Peripherie dieser rundlichen Communi- 
cation zwisehen Aorta undPulmonalis w ird durch reichliche höckerige, theils weichere, 
theils derbere thrombenähnliche Auflagerungen von grünlich-grauer Farbe begrenzt, 
welche im ganzen über erbsengross sind. Ausserdem finden sich noch unmittelbar 
neben der beschriebenen Oeffnung an der vorderen Wand der Pulmonalarterie 
gegen den Conus zu an einer ziemlich unregelmässig begrenzten, fast 2 cm im 
längsten Durchmesser haltenden Stelle unregelmässig geformte, kleinere und grössere, 
zum Theil gestielte, polypenähnliche Auflagerungen von wrisslich-gelber oder grau¬ 
grünlicher Farbe, die theils weich, theils ziemlich derb sind; in der Umgebung dieser 
eben beschriebenen Auflagerungen, namentlich gegen die früher beschriebene, der 
Abgangsstelle des Ductus arteriosus Botalli entsprechende Oeffnung zu ist die Intima 
der Pulmonalarterie ziemlich hochgradig weisslichgrau verdickt. 

Die Pulmonalarterie selbst erscheint ziemlich beträchtlich erweitert, misst in auf¬ 
geschnittenem Zustande bis fast 8 cm, zeigt aber sonst eine sehr zarte Wand. Die 
vordere Pulmonalarterienklappe sehr gross, im Allgemeinen zart, ihr freier Rand ist 
nur ihrer Commissur mit der rechten Klappe entsprechend etwas verdickt. Die rechte 
und die linke Klappe sind vollständig mit einander verwachsen, so dass beide zu¬ 
sammen wie eine Klappe aussehen, etwas starrer und etw-as verkürzt, ihr Schliessungs¬ 
rand leicht und gleiehmässig verdickt. 
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Der rechte Ventrikel entsprechend weit, seine Musculatur geringgradig hyper¬ 
trophisch. 

An der Tricuspidalis keine pathologische Veränderung. Der rechte Vorhof er¬ 
weitert, seine Musculi pectinati dicker und stärker vorspringend: das Foramen ovale 
geschlossen, die Herzmusculatur hell, gelblich braun und schlaft. 

Anatomische Diagnose: Frische, ausgedehnte Endocardilis der 
Mitral- und Aortenklappen mit geringgradiger Insuffieienz derselben 
nach abgelaufener Endocard itis. Verschmelzung der rechten und 
linken Pulmonalarterienklappe mit geringgradiger Insuffieienz der¬ 
selben nach abgelaufener Endocarditis. Ausgedehnte ulceröse Endo- 
carditis der vorderen Wand der Pulmonalarterie, mykotisches An eu- 
rysma, dem Abgänge des Ductus arteriosus Botalli entsprechend; Per¬ 
foration und lochförmige Communication zwischen Aorta und Pul¬ 
mo n a 1 i s. Erweiterung der Arteria pu 1 mona 1 is. Atherom der Aorta. 
Starke excentrische Hypertrophie des linken und geringgradige des 
rechten Ventrikels und Vorhofes. Vollständige bindegewebige Ver¬ 
wachsung des Peri- mit dem Epicard. Aelteres, vollständiges gl&tt- 
wandiges, haselnussgrosses Aneurysma eines Astes der Pulmonal- 
arterie im Unterlappen der rechten Lunge. Aeltere hämorrhagische 
Infarcte desselben Unterlappens, braune Induration der Lungen, 
lockere bindegewebige Anwachsung der ganzen linken Lunge. Eitrige 
Bronchitis. Schlaffe Lobti lärpneumonien im Überlappen der rechten 
Lunge. 11 iintorrhagischo recidivirende parenchymatöseNephritis. Nar¬ 
ben nach Geschwüren des Magens. Stauungsinduration der Leber und 
Milz. Geringgradiger Ascites. 

Es war nun wohl nicht, ganz leicht, in diesem Falle die richtige 
Diagnose zu stellen. Dasjenige, was die Situation beherrschte, war das 
laute systolische Schwirren und Geräusch im zweiten Intcr- 
costalraume links vom Sternum. 

Wohl ist es bekannt, dass gerade bei der Mitralinsufficienz 
mitunter das systolische Geräusch nicht an der Spitze, sondern weiter 
oben, entsprechend der Auscultationsstelle der Pulmonalis am lautesten 
zu hören ist, zum Theil dadurch erklärlich, dass ja der Blutstrom, welcher 
das Geräusch hervorruft, nach aufwärts gegen den linken Vorhof ge¬ 
richtet ist. 

Auch der von Sahli (2) besonders betonte Umstand, dass häufig eine 
starke Erweiterung des linken Vorhofes besteht, welche ein Ent¬ 
stehen des Geräusches auch im linken Vorhof ermöglicht, könnte für 
diese besondere Lautheit eines Geräusches in der Gegend der Pulmonal¬ 
klappe verantwortlich gemacht werden. 

Absolut unwahrscheinlich war es jedoch schon im Vorhinein, 
dass ein so lautes Geräusch, welches den Eindruck eines der Oberfläche 
nahen Entstehen an dieser Stelle machte, von der tief gelegenen Mitral¬ 
klappe hätte herrühren sollen. Dazu kam noch der Umstand, dass hier 
an dieser Stelle nicht nur ein s\stolisches Geräusch zu hören, sondern 
auch ein deutliches systolisches Schwirren zu fühlen war. Dieses Fre- 
nissemem musste unbedingt in anderer Weise seine Erklärung finden. 
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Was für Erklärungsmöglichkeiten waren vorhanden? Pul- 
monalstenose: Gegen das Bestehen einer Pulmonalstenose am Klappen¬ 
ring sprach wohl schon der Charakter des Geräusches, indem dasselbe 
mehr blasender Natur war, überdies der deutlich accentuirte 2. Pulmonal¬ 
ton, welcher bei Stenose am Klappenring gewöhnlich fehlt. Eine Ver¬ 
stärkung des 2. Pulmonaltones pflegt ja nur dann vorhanden zu sein, 
wenn die Stenose infravulvalär, am Conus arteriosus ihren Sitz hat. Wir 
werden später noch auf die Bedeutung des Pulmonaltones zu sprechen 
kommen. Das Geräusch als anämisches anzunehmen, ging trotz der 
beträchtlichen Anämie der Patientin schon deswegen nicht an, als ja 
ausser dem Umstande, dass das Geräusch so deutlich zu hören war, 
noch ein ausgesprochenes Schwirren und eine Dämpfung an dieser Stelle 
wahrzunehmen war. 

Wenn nun auch die Annahme des Entstehens des Geräusches durch 
eine Stenosirung der Pulmonalklappe aus früher erwähnten Gründen un¬ 
wahrscheinlich war, so fühlten wir uns doch zur Annahme hingedrängt, 
dass das Geräusch in der Pulmonalarterie entstehen müsse. Es 
kamen wohl bis zu einem gewissen Grade die Uebcrlegungen in Frage, 
welche ich in meiner eingangs erwähnten Publication angeführt habe, 
umsomehr, als auch in diesem Falle eine deutliche Dämpfung nach der 
linken Seite des Sternums hin vorhanden war. 

Mein College, Herr Dr. Weinberger (3) hat durch wiederholte, an 
Autopsien bestätigte röntgenographische Untersuchungen festgestellt, dass 
Schatten, welche im zweiten Intercostalraume links vom Ster¬ 
num zu sehen sind, auf die Pulmonalarterie bezogen werden können. 
Da nun auch bei unserer Patientin nicht nur Dämpfung links vom Ster¬ 
num, sondern auch ein deutlicher Schatten an dieser Stelle bei radio¬ 
graphischer Untersuchung zu sehen war, mussten Veränderungen an der 
Pulmonalarterie unbedingt in Erwägung gezogen werden. 

An ein Aneurysma der Pulmonalarterie konnte wohl nicht 
recht gedacht werden; denn erstens sind solche Aneurysmen, wie 
v. Schrötter (4) hervorhebt, wenn sie überhaupt Vorkommen, enorm 
selten, und zweitens bestand ja auch trotz des deutlichen systolischen 
Schwirrens und Geräusches links vom Sternum daselbst keine Pulsation, 
welche bei einem ausgesprochenen Aneurysma der Pulmonalarterie wohl 
vorhanden gewesen wäre. 

Dagegen schien es sehr verlockend ein Aneurysma der Aorta 
mit Compression des Stammes der Pulmonalarterie anzunehmen, 
umsomehr als ich, wie eingangs erwähnt, selbst einen solchen Fall 
beobachtet habe, welcher ähnliche Erscheinungen wie ein von 
v. Schrötter beobachteter geboten hatte. 

Mein damaliger Patient hatte intra vitam die sicheren Zeichen eines 
Aneurysma’s, Dämpfung über dem Sternum, Pulsation und Schwirren 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



128 


C. IIOEDIjMOSEK , 

im zweiten Intercostalraum links vom Sternum geboten, daselbst war 
ein lautes systolisches Geräusch zu hören, welches sich auch nach links 
hin in ziemlich intensiver Weise fortpflanzte. Es war damals ein 
Aneurysma des Bogens der Aorta mit vorwiegender Ausbreitung nach 
links und unten hin angenommen werden, gleichzeitig war mit Rück¬ 
sicht auf ein systolisches Geräusch von anderem Charakter, welches an 
der Spitze zu hören war, die Diagnose auf eine Mitralinsuffieicnz ge¬ 
stellt worden. 

Die Autopsie hatte nun in diesem meinen früheren Falle ein Aneu¬ 
rysma des aufsteigenden Theiles der Aorta ergeben, welches sich gegen 
die Pulmonalis zu gelagert und dieselbe comprimirt hatte. Gleichzeitig 
war eine ca. erbsengrosse Perforation dieses Aneurysmas in die Pul¬ 
monalarterie vorhanden, welche nach ihren vernarbten Rändern älteren 
Datums sein musste. Die Pulmonalartcric war jenseits der Perforations¬ 
stelle bedeutend erweitert. 

Es ist wohl begreiflich, dass dieser Fall uns mit Rücksicht auf die 
vielfach ähnlichen Erscheinungen in der Diagnose beeinflussen musste, 
umsomehr als ja, wie aus dem früheren hervorgeht, andere Diagnosen 
ausgeschlossen werden konnten. Immerhin unterschied sich aber der 
jetzige Fall schon klinisch vielfach von dem damaligen. Erstens be¬ 
stand keine deutliche Pulsation, welche hätte auf ein Aneurysma 
schliessen lassen können. Zweitens war wohl nach links vom Sternum 
im zweiten Intercostalraume deutliche Dämpfung vorhanden, dagegen 
war die Dämpfung über dem Sternum geringfügiger Natur. Dazu kam 
noch, dass die Vergrösserung des Herzens, speciell der grosse linke 
Ventrikel von der gleichzeitig bestehenden chronischen Nephritis her¬ 
rühren konnte. 

Da aber doch das Röntgenogramm einen zweifellosen Schatten 
ergab, welcher einer erweiterten Pulmonalarterie entsprechen 
konnte, und da an dieser Stelle deutliche Dämpfung, systo¬ 
lisches Geräusch und Schwirren constatirt, werden konnte, so 
stellten wir demnach die klinische Diagnose auf ein Aneurysma 
der Aorta mit Compression der Pulmonalarterie und chronische 
Nephritis. Da überdies der Puls exquisit celer und gleichzeitig 
ein diastolisches Geräusch über dem Sternum zu hören war, so 
diagnosticirten wir überdies Aortcninsufficienz. 

Wie stimmte nun dieser klinische mit dem Sections- 
befunde? Es wurden bei der Sectio» alte endocarditische Ver¬ 
änderungen mit geringer lnsufficienz an der Mitral- und 
Aorten-, sowie an der Pulmonalklappe gefunden, dabei 
jedoch reeente Endocarditis an der Mitral- und Aortenklappe. 
Ich möchte gleich hier bemerken, dass man bei unserer Patientin an 
das Bestehen einer acuten Endocarditis absolut nicht denken 
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konnte, indem wohl die Eranke an wenigen Tagen leichte Temperatur¬ 
steigerungen zeigte, jedoch nie continuirlich fieberte und diese 
gewöhnlichen Temperatursteigerungen sich ganz wohl durch die gleich¬ 
zeitig vorhandenen Lungeninfarcte erklären Hessen. Es ist ja be¬ 
kannt, dass die Endocarditis häufig nur zu minimalen Fiebersteigerungen 
Anlass giebt, was besonders dann der Fall sein wird, wenn es sich um 
ein sehr herabgekommenes Individuum handelt, wie es ja unsere Pa¬ 
tientin war. Mir ist ein Fall aus meiner eigenen Erfahrung in Er¬ 
innerung, welcher ein junges Mädchen betraf, das unter den Erscheinungen 
hochgradigster Dyspnoe in die damals noch bestehende unter Leitung 
Professor v. Schrötter’s stehende II. medic. Abtheilung gebracht 
wurde. Es war ausser hochgradiger Blässe, Dyspnoe und Pulsbeschleu¬ 
nigung nichts Positives nachzuweisen, die Kranke fieberte nicht, am 
Herzen war kein Geräusch zu hören und trotzdem deckte die Autopsie 
eine hochgradige verrucöse Endocarditis auf. 

Gerade in unserem Falle ist aber der fiebcrlose Verlauf auf¬ 
fallend, da in den Auflagerungen Pneumo- und Streptokokken 
nachgewiesen werden konnten. Andere Symptome einer acuten Endo¬ 
carditis konnten bei unseren Kranken nicht verwerthet werden, da ja 
das Bild durch anderweitige Erkrankungen (älteres Vitium, chronische 
Nephritis etc.) coroplicirt war. 

Besonders interessant und jedenfalls ziemlich selten ist 
aber jedenfalls der Befund, welcher sich an den beiden Hauptgefässen, 
der Aorta und der Arteria pulraonalis darbot. Die Section förderte 
nämlich eine ausgedehnte ulceröse Endarteriitis der vorderen Wand 
der Pulmonalarterien; ein mykotisches Aneurysma, dem Ab¬ 
gänge des Ductus arteriosus Botalli entsprechend, sowie eine Per¬ 
foration desselben und lochförmige Communication zwischen 
Aorta und Pulmonalis zu Tage. 

Wir haben es zweifellos mit einer acuten Endarteriitis zu thun, in¬ 
dem sowohl in der Pulmonalis als auch in geringerem Masse in der 
Aorta deutliche frische Auflagerungen zu finden waren. 

ln dem Kapitel, welches in v. Schrötter’s Lehrbuch der Er¬ 
krankungen der Gefässe über die Entzündung der Arterien in ihren ver¬ 
schiedenen Formen handelt, finden wir eine übersichtliche Besprechung 
der einzelnen Stadien der Entzündungslehre; dabei spricht v. Schrotter 
auch ausführlich über die acute Endarteriitis. Er führt auch eine 
Reihe von Fällen an, in welchen es im Anschlüsse an eine recente 
Erkrankung des Endocards zur Endarteriitis acuta gekommen 
war, z. B. im Falle Gordons, in welchem sich im Anschlüsse an eine 
chronische Endocarditis der Valvula mitralis eine weiche Auflagerung 
oberhalb der Aortenklappen entwickelt hatte. Besonders interessant 
ist aber der Fall Heydloffs (5), welcher bei einem 11jährigen Jungen, 
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der unter den Erscheinungen einer Embolie der Arteria fossae Sylvii 
erkrankt war, bei der Autopsie eine Verengerung der Aorta dicht über 
den Klappen und diese sowohl im verengten Theile als auch in den 
höheren Abschnitten, besonders an den Ursprungsstellen der Arteria 
anonyma und der Carotis sinistra mit zahlreichen Vegetationen besetzt 
fand, während sich an der Ventrikelfläche der leicht verdickten Aorten¬ 
klappen nur einige blassröthliehe Excrescenzen zeigten. Letzteren Fall 
hält v. Schrötter deshalb für besonders wichtig, weil er darauf hin¬ 
weist, dass sich häufig an und um ältere sklerotische Herde ent¬ 
zündliche Vorgänge der Intima entwickeln, in der Weise, dass sich 
an ihrer Oberfläche die Charaktere des Thrombus: Fibrin, rothe und weisse 
Blutkörperchen finden, aus der zellenreichen Intima heraus aber die Mit¬ 
betheiligung durch Gefässneubildung erfolgt. Wenn dann ein inficirter 
Embolus an einem solchen Locus minoris resistentiae haftet, so kann es 
natürlich sehr leicht zum Entstehen einer solchen acuten verrucösen 
Endarteriitis kommen. Und gerade deswegen erscheint der Fall Heyd- 
loff’s v. Schrötter so wichtig, weil ja bei dem jugendlichen Indivi¬ 
duum das Bestehen einer Arteriosklerose mit sklerotischen Herden nicht 
angenommen werden konnte. 

Einen interessanten Fall führt auch Marchand (6) an: bei einem 
30jährigen Manne entstand im Anschlüsse an eine sehr vorgeschrittene 
mit mehrfachen Klappenaneurysmen verbundene ulceröse und verrucöse 
Endocarditis der Aorten- und Mitralklappe an der Innenfläche der im 
IJebrigen glatten Aorta, gegenüber dem freien Rande der hinteren 
Semilunarklappe ein von graurothen, verrucösen Effloresccnzen bedeckter 
Fleck, an welcher Stelle die Aorta aneurysmatisch ausgebuchtet war. 
Der Fall ist auch durch ein histologisches Bild illustrirt. 

Während also derartige Fälle gewissermassen als Fortsetzung 
des endocarditischen Processes aufzufassen sind, während es weiter, 
wie v. Schrötter hervorhebt, an sklerotischen Herden zum Entstehen 
acut entzündlicher Auflagerungen kommen kann, haben wir es in den 
meisten Fällen mit Auflagerungen embolischer oder thrombotischer 
Natur zu thun, sei es, dass entweder alte, sklerotische Herde 
v. Schrötter) den Locus minoris resistentiae abgeben, oder dass sonst die 
Intima der Arterie durch einen Krankheitsprocess geschädigt erscheint. 
Es ist ja überdies bekannt, dass in seltenen Fällen auch auf dem Wege 
der Vasa nutritia Eiterungsproccsse in einer Arterie hervorgerufen 
werden können (Fall Eppinger’s (7), oder dass von der Umgebung 
her ein entzündlicher Process auf die Arterie fortschreiten kann. 

Es ist klar, dass die verschiedensten Bakterien entweger secundär 
in Thromben einwandern oder aber primär von einem Herde auf em- 
bolischem Wege eine solche verrucöse Entzündung in einem Gefässe 
hervorrufen können. 
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Bekannt ist ja, dass auch der Tuberkelbacillus zum Entstehen 
einer chronisch verlaufenden Endarteriitis Anlass geben kann. Auch 
über diese Frage finden wir in v. Schrötter’s Lehrbuch eine ausführ¬ 
liche Besprechung. Auch diese Erkrankung kann dazu Anlass geben, 
dass entweder ganz kleine Efflorescenzen, Knötchen oder aber direct 
verrucöse Bildungen entstehen, wie es in dem Fall von Zahn (8) wahr¬ 
scheinlich gewesen ist. 

Unsere Patientin bot zweifellos Veränderungen in der Pulmonal¬ 
arterie und Aorta dar, welche als acute verrucöse Endarteriitis 
gedeutet werden mussten. Da nun überdies eine Aneurysma mit 
Perforation zwischen Aorta und Pulmonalis vorhanden war, so 
dürfte es wohl keinem Zweifel unterliegen, dass der Process in den 
beiden grossen Arterien als ein einheitlicher aufzufassen, 
respective, dass eine Infection des einen Gefässes von dem anderen 
her anzunehmen sei. Welches war aber das primär afficirte Ge- 
fäss? Wenn wir uns nochmals die Verhältnisse vor Augen halten, wie 
sie an dem Präparate gefunden wurden, so haben wir es wesentlich mit 
folgendem zu thun: Auf dem Boden einer alten Endocarditis der Mitral¬ 
in geringerem Maasse auch der Aortenklappe Entwicklung eines frischen 
Nachschubes von mykotischer Endocarditis, an der Pulmonalklappe da¬ 
gegen nur Reste eines abgelaufenen Proccsses, infolge dessen möglicher¬ 
weise die Klappe gleichfalls insufficient war. Überdies bestand aber in 
der Aorta entsprechend der Abgangsstellc des Ductus ßotalli 
eine querverlaufende vorspringende Leiste von ungefähr 1,5 cm Länge, 
hinter welcher ein flacher kurzer Trichter durch ein rundes, 3—4 mm 
im Durchmesser haltendes Loch in die Pulmonalarterie führte, welche, 
ohne dass zwischen ihr und der Aorta ein deutlicher Verbindungs¬ 
canal (ductus arteriosus Botalli) vorhanden gewesen wäre, direct 
mit der Aorta verwachsen war. Von der Pulmonalseito her erschien 
diese Oeffnung in mehr als der Hälfte ihres Umfanges von einem zarten 
Saume begrenzt. Sowohl dieser Saum, als auch namentlich die übrige 
Peripherie der Communication war mit reichlichen, höckerigen Auf¬ 
lagerungen bedeckt. Solche Auflagerungen waren auch an der vorderen 
Wand der Pulmonalarteric. Aber auch der auf der Aortaseite vor¬ 
handene Saum war mit zarten Auflagerungen besät. 

Welche Möglichkeiten in der Reihenfolge des Entstehens 
dieser Veränderungen müssen in Betracht gezogen werden? 

Zunächst ist es wohl ausserordentlich wahrscheinlich, dass die 
Veränderungen, welche wir an den Herzklappen fanden, die Aus- 
gangspfortc der Erkrankung der grossen Gefässc gebildet haben, 
dass wir es also, wenn auch nicht mit einer directen Fortsetzung des 
Proccsses per continuitatem, so doch mit einer embolisehen Verschleppung 
des infectiösen Materiales zu thun hatten. Nun ist es aber von sehr 
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grosser Wichtigkeit, dass das rechte Herz von recenten myko¬ 
tischen Veränderungen frei befunden wurde, indem nur alte Ver¬ 
änderungen an der Pulmonalklappe aufzufinden waren und die Tricus- 
pidalis überhaupt frei war. Eine primäre Infection der Pulmonal¬ 
arterie vom rechten Herzen aus wäre also ausgeschlossen ge¬ 
wesen, und da auch sonst im Körper kein Herd bestand, welcher eine 
Verschleppung embolischen Materiales in das rechte Herz und die 
Pulmonalarterie hatte bewirken können, so ist es wohl sehr unwahr¬ 
scheinlich, dass die Veränderungen zuerst in der Pulmonalarterie 
aufgetreten waren. Man müsste höchstens den wohl sicher sehr seltenen 
und nicht wahrscheinlichen Fall annehmen, dass wir es direct mit einer 
primären Endarteriitis in der Pulmonalarterie, mit einem primären Haften 
im Blute circulirender Bakterien in der Wand der Pulmonalarterie zu 
thun gehabt hätten. Ist ja auch schon die isolirte Erkrankung der Pul¬ 
monalklappe, für welche vor Kurzem Palleri (9) ein Beispiel mitgetheilt 
hat, ein seltenes Vorkommniss. 

Viel wahrscheinlicher ist es hingegen, dass als primär er¬ 
kranktes Gefäss die Aorta aufzufassen sei, für deren Erkrankung 
von dem stark afficirten linken Herzen her ja genügend Gelegenheit 
vorhanden war. Wieso aber ist es dann zu erklären, dass die end- 
arteriitischen Veränderungen in der Aorta relativ geringfügige 
im Vergleiche zu denen der Pulmonalarterie waren? Hierfür kommt 
nun das perforirte mykotische Aneurysma an der Stelle des Ductus 
arteriosus Botalli in Betracht. Folgende Erklärung dürfte wohl 
vielleicht am ehesten acceptabel sein. Von dem infectiösen Mate¬ 
riale im linken Ventrikel wurde zunächst die Aorta entsprechend 
der Ursprungsstelle des Ductus arteriosus Botalli inficirt. Sei es nun, 
dass entweder schon ein offener Ductus arteriosus Botalli vorhanden 
war oder dass nur an der Abgangsstelle des obliterirten Ductus ein 
Locus minoris resistentiae bestand, jedenfalls kam es daselbst zum Ent¬ 
stehen einer mykotischen Ausbuchtung, welche wieder entweder 
direct durch den offenen Ductus arteriosus, oder aber durch das Platzen 
des an dieser Stelle entstandenen mykotischen Aneurysmas das in- 
fectiöse Material in die Pulmonalarterie gelangen liess. 

War aber bei der Kranken ein offener Ductus Botalli noch 
vor dem Entstehen der mykotischen Endarteriitis vorhanden? 
Jedenfalls könnte es sich noch dem anatomischen Befunde nur um einen 
sehr kurzen, kaum mehr nachweisbaren Gang (adossement nach 
Almagre) oder zum mindesten nur um einen mehr trichterförmigen 
Ductus Botalli gehandelt haben. Ich glaube, dass man die Frage, ob 
ein Ductus vorhanden war, nicht mit Sicherheit wird entscheiden können. 
Die Patientin scheint allerdings schon seit ihrer Jugend an Herz¬ 
beschwerden gelitten zu haben, ein halbwegs sicherer Schluss kann aber 
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aus der Anamnese nicht gezogen werden. Ob die Leiste, welche so¬ 
wohl auf der Seite der Aorta, wie auf der der Pulmonalis zu sehen 
war, für die Annahme der Praeexistenz eines Ductus herangezogen 
werden kann, wage ich nicht zu entscheiden. 

Ich möchte hier nur einen Fall anführen, welchen Hochhaus (10) 
beschreibt, und welcher in vielen Punkten an meinen eigenen erinnert. 
Auch in diesem Falle war der mykotische Process von der Mitralklappe 
aus auf die Vorhofswand, von da auf die Aorta und durch einen 
allerdings praeexistenten Ductus Botalli auf die Pulmonalarterie iiber- 
gegangen, von der gleichfalls wieder die vordere Wand besonders be¬ 
fallen war. Abgesehen hiervon war der Fall auch dadurch bemerkens- 
werth, dass ein lautes diastolisches Geräusch über der Pulmonalis zu 
hören war, welches Hochhaus auf den Ductus Botalli bezog. 

Gewiss mag ja auch mitunter der umgekehrte Weg von der Er- 
krankung eingeschlagen werden, wie im Falle Richards (11). 

Für unseren Fall halten wir indess die früher erwähnte Entstehungs¬ 
möglichkeit für die wahrscheinlichste. Es erübrigt noch, auf eine 
Analyse einzelner klinischer Symptome im Vergleiche mit dem 
Sectionsbefunde einzugehen. 

Zunächst entsteht auch in diesem Falle wieder die Frage nach dem 
Ursprungsorte des lauten systolischen Geräusches, welches im 
zweiten Intercostalraume links vom Sternum mit so grosser Deutlichkeit 
zu hören war. Wir haben bei der Begründung der Diagnose erwähnt, 
wie wir uns das Entstehen dieses Geräusches vorstellen, nämlich per 
analogiam mit dem seinerzeit von uns veröffentlichten Fall, als durch 
ein auf die Pulmonalis drückendes Aortenaneurysma entstanden. 

Nach dem Ergebniss der Autopsie konnte das Geräusch in 
folgender Weise zu Stande gekommen sein. Wahrscheinlich hat ein 
Strömen von Blut aus der Aorta durch das mykotische Aneurysma resp. 
den erweiterten Ductus Botalli nach der Pulmonalarterie hin stattgefunden. 

Es konnte nun ganz gewiss beim Fliessen des Blutes durch die 
Stenose ein solches blasendes Geräusch zu Stande kommen, umsomehr 
als ein ziemliches enges Loch die Verbindung zwischen Aorta und Pul¬ 
monalis herstellte. Anderseits konnten jedoch auch die bedeutenden 
mykotischen Auflagerungen in der Pulmonalarterie das Entstehen von 
Wirbelbewegungen hervorgerufen haben, welche ein Geräusch erzeugen 
konnten, abgesehen davon, dass ja auch durch das Aneurysma ein ge¬ 
wisser Grad von Verengerung der Pulmonalarterie bestanden haben dürfte. 
Möglicherweise haben aber auch hier wie in meinem eingangs erwähnten 
Falle verschiedene Factoren zum Entstehen des Geräusches beigetragen. 

Das diastolische Geräusch war zweifellos mit Rücksicht auf seine 
Localisation auf die vorhandene Aorteninsufficienz zu beziehen, wo¬ 
rauf auch der deutliche Pulsus celer hingewiesen hatte. 
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Die bei der Autopsie gefundene geringgradige Insufficienz der 
Pulmonalklappen machte wohl keine klinischen Symptome. Sie dürfte 
chon deswegen nicht hochgradig gewesen sein, weil ja die Autopsie 
nur eine relativ geringgradige Hypertrophie und Dilatation des rechten 
A T entrikels aufwies. Dieses Fehlen einer bedeutenderen Vergrösserung 
des rechten Herzens könnte eigentlich auch gegen die Annahme eines 
praexistenten Ductus ßotalli in’s Treffen geführt werden, indem ein 
solcher wohl wahrscheinlich in Folge des vermehrten Widerstandes in 
der Pulmonalarterie, wenn auch keine Dilatation, so doch eine Hyper¬ 
trophie des rechten Ventrikels erzeugt hätte. Die Verbreiterung der 
Dämpfung auf der linken Seite des Sternums und der daselbst 
röntgenographisch nachweisbare Schatten waren zweifellos auf die Er¬ 
weiterung der Pulmonalarterie zu beziehen, wie es ja, wie ich 
früher erwähnte, College Dr. Weinberger bereits in mehreren früheren 
Fällen an durch Autopsie bestätigten Fällen gefunden hat. Eine Er¬ 
weiterung der Pulmonalarterie war ja in diesem Falle vollauf erklärlich, 
weil durch die Perforationsöffnung Blut aus der Aorta in die Pulmonal¬ 
arterie getrieben wurde. Durch das Andringen dieses Blutstromes 
kann sogar eine umschriebene Erweiterung der Pulmonalarterie 
zu Stande kommen, wie der Fall beweist, welchen in jüngster Zeit 
Wiczkowski (12) publicirt hat. Er fand nämlich ein Aneurysma der 
Pulmonalarterie, von welchem er annimmt, dass es durch den Druck 
des Blutstromes, welcher aus der Aorta durch einen offenen Ductus 
Botalli in die Pulmonalis strömte, entstanden sei. 

Das bei unserem Patienten durch Autopsie gefundene Aneurysma 
eines Astes der Pulmonalarterie im Unterlappen der rechten Lunge 
konnte selbstverständlich keine klinischen Symptome hervorrufen, sein 
Entstehen ist aber leicht verständlich. 

Ebenso waren die bei der Röntgenuntersuchung gefundenen rnehr- 
achcn Schatten im Lungengebiete durch das Ergebniss der Autopsie voll¬ 
ständig erklärt. 

Am Schlüsse möchte ich nur noch das eine erwähnen, dass die 
hochgradigen Oedeme, welche bei der Patientin in der oberen Körper¬ 
hälfte, besonders im Gesichte vorhanden waren, uns an die Möglichkeit 
einer Concretio pericardii cum corde denken liessen, ein Sym- 
ptomencomplex, auf welchen in neuerer Zeit besonders Türk (13) hin¬ 
gewiesen hat, dass aber natürlicherweise bei der gleichzeitig vorhandenen 
Nephritis die Oedeme nicht eindeutig sein konnten. 

Meinem hochverehrten früheren Chef, Herrn Hofrath v. Schrott er 
erlaube ich mir für die Ueberlassung des Materiales zur Publieation 
meinen ergebenen Dank auszusprechen. 
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Aus dem Krankenhause der jüdischen Gemeinde zu Berlin. Innere 
Abtheilung. (Dirigirender Arzt: Prof. Dr. J. Lazarus.) 

Zur Mechanik der Expektoration. 

Von 

Dr. E. Aron, 

Assistenzarzt. 


I. Klinischer Theil. 

Zu den wichtigsten und häufigsten Symptomen auf dem Gebiete der 
Pathologie, welches den Arzt Tag für Tag beschäftigt, gehört zweifels¬ 
ohne der Husten. Ueber den Husten selbst liegen in der Literatur so 
viele klinische und experimentelle 1 ) Beobachtungen vor, dass wir in der 
That in ausreichender Weise darüber orientirt sein dürften, wie dieser zu 
Stande kommt und auch wohl darüber, von welchen zahlreichen Stellen 
des Körpers er hervorgerufen werden kann. Wir verdanken den 
Arbeiten von Krimer, Henle, Budge, ßlumberg, Longet, Leyden, 
Nothnagel, Störk, Kohts, Zagari u. a. in dieser Hinsicht eine ge¬ 
nügende Aufklärung. Der Husten ist bekanntlich eine nach 
einer tiefen Inspiration meist reflektorisch ausgelöste, kräftige 
Exspiration, welche die vorher geschlossene Glottis unter 
einem bestimmten Geräusch auseinandersprengt. Der Husten 
dient dazu, Secrete pathologischer Natur aus den Lungen, den Bronchien 
und der Trachea zu entfernen. Obwohl die Zahl der Arbeiten über 
den Husten eine recht grosse ist, ist die Frage noch immer 
nicht in genügender Weise gelöst, wie die Secrete aus dem Körper 
durch ihn eliminirt werden, welche Kräfte hierbei in Frage kommen. 
So manches über die Mechanik der Expectoration ist noch immer 
mehr oder weniger theoretische Spekulation und strittig geblieben. 
Ich will in folgendem versuchen, dieses Capitel zu erörtern und, wie ich 

1) Vor allen anderen möchte ich an dieser Stelle auf die alte, sehr interessante 
Abhandlung vonW. Krimer, „Untersuchungen über die nächste Ursache des Hustens“, 
Leipzig. 181t*, hinweisen. 
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hoffe, in etwas zu fördern. Köpkc 1 ) hat vor nicht langer Zeit in einer 
lesenswerthen Arbeit „lieber den Mechanismus der Expectoration“ dieses 
Thema behandelt. Da ich mich nicht in allen Punkten den Ausführungen 
dieses Autors anschliessen kann, werde ich es versuchen, meine dissen- 
tirenden Ansichten zu begründen. 

Es stehen dem Körper drei Kräfte zur Verfügung, um Secrete 
aus dem Bronchialbaume nach aussen herauszubefördern. Die erste 
dieser Kräfte beruht auf der Thätigkeit der Flimmerzellen, 
welche die Tracheal- und Bronchialschleimhaut auskleiden und bekannt¬ 
lich oralwärts wirken. Die zweite Kraft, welche hierbei in Frage 
kommt, ist der Husten selbst. Hcnle 2 ) hat diese beiden Kräfte als 
ungenügende erkannt und als dritte Kraft eine peristaltische Be¬ 
wegung der Bronchialmuskeln angenommen. Wir wollen zunächst 
diese „Peristaltik“ der Bronchialmuskel etwas näher analysiren. 
Henle hat die peristaltischc Bewegung aus gewissen Analogien 
der Bronchial- und Darm-Musculatur geschlossen. Derartige Ana¬ 
logie-Schlüsse sind recht gefährlich und oft auch trügerisch. Diese 
Peristaltik der Bronchialmusculatur ist in der Folge nicht acceptirt 
worden, von Köpke jedoch neuerdings ganz besonders als das wesent¬ 
lichste Moment in dem Mechanismus der Expektoration proclamirt 
worden. Direct bewiesen hat er jedoch diese Peristaltik auch nicht. 
Auch das Ergebniss von Thierversuchen Leberts 3 ) scheint mir ganz 
und gar nicht hierfür absolut beweiskräftig zu sein. L. brachte Schrot¬ 
körner bei senkrecht fixirten Thiercn in die Trachea und konnte jene 
später theils in der Trachealwunde, tlieils in ihrer Umgebung nachweisen. 
Ob dies nur durch eine peristaltischc Bewegung der Bronehialmuskeln 
zu Stande kommen kann, erscheint mir zum mindesten fraglicli zu sein. 
Möglicherweise spielt hier die Kraft eine gewichtige Rolle, auf welche 
wir später noch näher einzugehen haben werden, sodass also auch diese 
einzige Stütze jener Theorie stark erschüttert erscheint. Ob es statthaft 
ist, eine derartige, ungenügend gesicherte Hypothese anzunehmen, ledig¬ 
lich um einen pathologischen Process uns physiologisch zu erklären, der 
sonst noch räthselhaft ist, das möchte ich bezweifeln. Dass die Bron¬ 
chien glatte Muskelfasern besitzen, und dass diese sich kontrahiren können 
und dadurch das Lumen der Bronchien in hohem Maasse beeinflussen, 
das ist über jeden Zweifel erhaben und durch die bekannten Arbeiten 
von Gerlach, Frank, Sandmann, Lazarus u. a. bewiesen. Welchen 
physiologischen Zweck jedoch die Bronehialmuskeln unter normalen Be¬ 
dingungen haben, darüber wissen wir noch immer nichts Sicheres. Zum 

1) Zeitschr. f. Krankenpfl. 1SHX). Jahrg. XXII. p. 137 u. 230. 

2) Henle, Ueber Tonus, Krampf und Lähmung der Bronchien und über Ex¬ 
pektoration. Zeitschr. f. rat. Med. Zürich. 1844. Bd. 1. p. 249. 

3) Lebert, Klinik der Brustkrankheiten. Tübingen. 1874. p. 0. 
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mindesten fehlt bisher jeder einwandsfreie Beweis dafür, dass die Con- 
traction dieser Muskeln in Form einer peristaltischen Welle von den 
feinsten Zweigen zu den gröberen Aesten der Bronchien fortschreite. 
Wir werden also mit der Möglichkeit einer Thätigkeit dieser Muskeln in 
dem angegebenen Sinne rechnen können, wenn wir den Mechanismus der 
Expektoration analysiren wollen, ohne jedoch vergessen zu dürfen, dass 
wir uns hier auf einem keineswegs sicheren Terrain bewegen. Eine der¬ 
artige peristaltische Thätigkeit der Bronchialmusculatur würde uns in 
einfacher Weise erklären, warum das durch den Husten nach aufwärts 
geförderte Secrct in der Pause nicht wieder nach unten lliesst. Mög¬ 
licherweise können wir auch ohne diese supponirte Peristaltik es 
verstehen, warum die Secrete in den Pausen nicht wieder abwärts 
sinken. Sie werden ja wohl an den Wandungen der Bronchien fest- 
kleben uud hier auch confluiren, sodass sie nicht ohne Weiteres 
wieder in die tieferen und engeren Theile des Bronchialbaumes regur- 
gitiren können. Es soll natürlich hiermit nicht gesagt werden, dass 
nicht doch solch’ ein Wicderherabfliessen bereits gelöster und nach oben 
beförderter Sccrete Vorkommen kann und Vorkommen wird, besonders 
dann, wenn fernere Hustenstösse längere Zeit auf sich warten lassen, 
welche eine Entleerung der Sputa besorgen. 

Die erste Kraft, welche wir bei der Expektoration erwähnt haben 
und ziemlich allgemein als thätiger Factor anerkannt wird, ist die 
Flimmerbewegung der Zellen des Bronchialbaumcs. Diese Kraft 
mag ja gross genug sein, um sehr kleine und kleinste Partikelchen aus 
den Bronchien und der Trachea herauszubefördern, grössere und schwerere 
Secretmassen können jedoch nicht dadurch aus dem Körper eliminirt 
werden. In deutlichster und eindeutigster W’cise wird die Richtigkeit 
dieser Anschauung dadurch bewiesen, dass die Sputa bei ihrer Entleerung 
des Hustens bedürfen. Ist der Kranke derart geschwächt, das er nur 
kraftlos zu husten vermag, so werden die Secrete der Lunge nicht mehr 
genügend nach aussen befördert und stagniren, eine für das Leben der 
Patienten hohe Gefahr. Die bisher erörterten beiden Kräfte sind also, 
um den Mechanismus der Expektoration ausreichend zu verstehen, völlig 
ungenügende. Dieser Umstand wird um so klarer und einleuchtender, 
wenn wir bedenken, dass die Bronchiolen und Alveolargänge keine 
Flimmerepithelien besitzen, und die Existenz von glatten Muskelfasern 
hierselbst noch immer nicht mit absoluter Sicherheit nachgewiesen zu 
sein scheint. Rindfleisch und andere Forscher haben zwar gemeint, 
glatte Muskelfasern bis zum Fundus der Infundibula auch in der nor¬ 
malen Lunge, wenn auch nur „sehr zarte“ nachgewiesen zu haben, doch 
ist dieser Befund noch keineswegs allseitig anerkannt worden. So sagt 
Gegenbaur 1 ): „Aber selbst an den Bronchiolis wie an den Alveolar- 

1) Lehrbuch der Anatomie. Leipzig. 1883. S. 533. 
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gangen bietet die Wand noch Züge jener Elemente (Muscuiatur), die 
jedoch den Endbläschen und ihren Alveolen abgehen“. Selbst 
wenn wir das regelmässige Vorkommen glatter Muskelfasern auch in den 
Wandungen der Bronchialendigungen annehmen wollen, so werden wir 
doch constatiren müssen, dass diese Gebilde hier sehr zart und verein¬ 
zelt sind, sodass ich zweifeln möchte, ob es statthaft ist, diesen zarten 
Elementen die Fähigkeit zuzuschreiben, ohne andere Unterstützung einen 
etwaigen Inhalt aus den Bronchiolen und Alveolargängen zu entfernen. 
Wir werden also weder von einer Thätigkeit der Flimmerzellen noch 
auch mit Sicherheit der glatten Muscuiatur bei dem Zustandekommen 
der Expectoration sprechen dürfen, wenn wir diese Stellen des Bronchial¬ 
baumes ins Auge fassen. Andererseits aber wissen wir, dass unter 
pathologischen Bedingungen gerade hier mit Vorliebe flüssige, schleimige 
und eitrige Massen sich deponiren, welche das Lumen mehr oder 
weniger vollkommen anfüllen und nach aussen entleert werden müssen. 

Es bleibt uns nunmehr beim Zustandekommen der Expectoration 
noch eine dritte Kraft übrig, welche in der That in dem Mechanismus 
der Expektoration eine sehr grosse Rolle spielt, die des exspirato- 
rischen Luftstromes. Messungen über die hier obwaltenden Kräfte 
stammen von Kramer, Donders und Waldenburg. 

Donders hat als Maximaldruck nur 100 mm Hg, Valentin sogar 
256 mm Hg erhalten. Es bestehen also sehr grosse Differenzen, welche 
zum Theil wohl darauf beruhen dürften, dass die verschiedenen Unter¬ 
sucher verschiedene Untersuchungsmethoden angewendet haben, welche 
als solche bedeutende Fehlerquellen in sich schlicssen. Waldenburg 
bekam bei seinen diesbezüglichen l'ntersuchuugen bei Gesunden als 
Maximaldruck für die exspiratorische Kraft (nur dieser interessirt 
hier bei unseren Erhebungen über die Exspektoration) bis 150 bis 
220 mm Hg. 

Ob nun in der That beim Husten je diese extremsten Wcrthe 
erreicht werden, erscheint fraglich zu sein. Vor allem wird dies natür¬ 
lich auch vom Kräftezustand und der Muskelkraft der hustenden Per¬ 
sonen abhängen. Directe Messungen des Druckes beim Husten selbst 
hat keiner von den genannten Autoren meines Wissens ausgeführt. 
Ich selbst hatte früher Gelegenheit durch Aenderung der Versuchs¬ 
anordnung vielleicht etw'as genauere Werthe des intratrachealen Druckes 
zu erhalten und darf wohl auf meine damalige Arbeit 1 ) verwaisen. Ich 

1) Aron, lieber einen Versuch, die Spannung der Luft in der Trachea des 
lebenden Menschen zu messen. Virchow’s Arch. 181*2. Bd. 129. 

Directe Messungen des intrapulmonären Druckes liegen meines Wissens bisher 
nicht vor, doch dürften sich die Werthe des intrapulmonären Druckes nicht sehr 
wesentlich von denen des intratrachealen Druckes unterscheiden, wenn sie auch vor¬ 
aussichtlich etwas grösser sein dürften. 
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habe damals hauptsächlich versucht, die Grösse des intratrachealen 
Druckes für die ruhige Athmung des Menschen zu eruiren, welche natür¬ 
lich, wie alle Werthe über die Athmung je nach der Kraft des Versuchs¬ 
objectes grosse Differenzen gezeigt haben. Im Verlaufe meiner dama¬ 
ligen Beobachtungen bestimmte ich auch einige Mal die adaequaten Werthe 
beim Husten direct. Auch hierbei werden sich grosse Unterschiede er¬ 
geben müssen, je nachdem, ob kräftig oder wenig kräftig gehustet wird, 
ob das Individuum schwache oder kräftige Muskeln der Respirations¬ 
organe besitzt. Trotz dieser grossen Differenzen ermöglichen unsere 
damals erhaltenen Zahlen einen ungefähren Anhalt über die Kraft, welche 
im Bronchialbaume beim Husten herrscht und für die Expektoration von 
höchster Bedeutung ist. Wir erhielten als intratrachealen Druck beim 
Husten für die Exspiration -j- 46,13 mm Hg, eine nicht zu unter¬ 
schätzende Kraft, welche unter Umständen noch bedeutend grösser aus- 
fallen dürfte. 

Am 21. Juli 1902 hatte ich Gelegenheit bei einem tracheotomirten, 
kräftigen Manne derartige Messungen des intratrachealen Druckes beim 
Husten methodisch zu wiederholen und theile die hierbei erhaltenen Zahlen 
in Tabelle A mit. 

Tabelle A. 


Intratrachealer Druck beim Husten: 


Athmung durch Larynx: 

Athmung durch Truchealfistcl: 

Iusp. 

Exsp. 

Insp. 

Exp. 

in in Hg. 

21. Juli 1902 

mm Hg. 21. Juli 1902 

— 14,6 

+ 55,0 

— 3,6 

+ 23,0 

— 13,6 

+ 62,0 

- 6,4 

+ 34,8 

— 40,6 

+ 78,8 

— 3,6 

+ 51,6 

— 49,2 

+ 32,2 

- 1,0 

+ 42,0 

— 53,6 

+ 70,0 

— 3,4 

+ 40,6 


+ 76,8 

- 1,6 

+ 42,8 

— 10,8 

+ 57,0 

- 1,6 

+ 50,4 

— 15,6 

+ 49,8 

- 2,4 

+ 40,6 

— 27,8 

+ 65,4 

— 0,6 

+ 48,0 

— 35,6 

+ 94,4 



— 22,0 

+ 18,0 



- 12,4 

+ 91,2 




+ 80,4 



— 29,0 

+ 26,2 



— 30,4 

+ 89,2 



— 34,2 

+ 26,6 



— 17,6 

+ 85.0 



— 35,2 

+ 71,6 



— 50,6 

+ 82,0 




Der höchste cxspiratorische Werth, den wir bei unseren Messungen 
beim Husten bekamen, war also 94,4 mm Hg, eine gewiss beachtens- 
werthe Kraft, welche zuweilen noch grösser sein wird, jedoch kaum je 
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die extremsten Werthe von Valentin und Waldenburg für den Husten 
erreichen dürfte. 

Da nun Geigel 1 ) seinen Berechnungen über die Fortpflanzungs¬ 
geschwindigkeit der Luft beim Husten Werthe des intratrachealen Druckes 
von 150—160 mm Hg zu Grunde gelegt hat, so werden wir wohl seine 
Zahlen nach unseren Beobachtungen des exspiratorischen Druckes in der 
Trachea beim Husten nicht unwesentlich reduciren müssen. Mir scheint 
es zum Mindesten fraglich su sein, ob besonders unter pathologischen 
Verhältnissen je jene extremsten Zahlen erreicht werden. 

Es ist wohl nicht ganz überflüssig zu bemerken, dass wir bei unseren 
intratrachealen Messungen während des Hustens (bei Athmung durch den 
Kehlkopf) nicht etwa den (kleineren) Seitendruck in der Trachea be¬ 
stimmt haben, sondern thatsächlich den wahren, intratrachealen Druck, 
da beim Husten in Folge des Schlusses der Glottis ein Abschluss der 
Trachea nach oben erfolgt. 

Obwohl die Grösse des intratrachealen Druckes für die Mechanik 
der Expektoration sehr wichtig ist, so will ich den Einwand Henle’s 
gegen die Wirksamkeit dieser Kraft bei der Mechanik der Expektoration, 
welchen auch Köpke als zutreffend anerkennt, mit den Worten Henle’s 2 ) 
hier anführen: „Mit dem Husten hätte man aber nicht nur den Schleim 
auszuwerfen, sondern denselben auch, da er den Wänden oft ziemlich 
fest anhaftet, zu lösen. Dazu ist der beim Husten erregte Luftstrom 
allerdings ein sehr geeignetes Mittel, aber nur dann, wenn das Auszu¬ 
hustende in den Strom geräth. Wie aber, wenn die blinden Enden der 
Bronchien mit Flüssigkeit erfüllt sind, wenn also gar keine Luft hinter 
oder unter dieselbe gelangt? Dann würde ja die Kraft, die lösen oder 
stossen soll, gleichsam vor dem zu stossenden Körper erst zu wirken 
beginnen.“ Dieser Einwurf Henle’s scheint auch mir in der That im 
höchsten Maasse gerechtfertigt zu sein. 

Immerhin werden wir wohl annehmen dürfen, dass der exspiratorischc, 
intratracheale Druck beim Husten insofern für die blinden Endigungen 
des Bronchialbaumes eine gewisse Bedeutung habe, als er von den 
flüssigen und schleimigen und eiterigen Massen, welche diese etwa er¬ 
füllen, gewisse kleine Mengen von ihrer Oberfläche in Folge etwaiger 
Wirbelbewegungen des intratrachealen Luftstromes beim Husten mit 
fortreisst. Es würde jedoch vieler derartiger Hustenstösse bedürfen, 
wenn auf diesem Wege alle Secrete aus diesen blinden Abschnitten ent¬ 
fernt werden müssten, ohne dass hierbei ein anderer Factor helfend mit¬ 
wirkt. Ganz besonders erscheint dies evident, wenn wir bedenken, dass 


1) Geigel, Untersuchungen über die Mechanik der Expectoration. Virchovv’s 
Arch. Bd. 161. p. 183. 1900. 

2) Henle, 1. c. p. 282. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



142 


E. ARON, 


die hier deponirten und zu eliminirendcn Massen oft nicht dünnflüssig 
sind, sondern meist recht zäh und eiterig und kieberig. 

Wenn wir also recapituliren, so werden wir zugeben müssen, dass 
alle drei, bisher besprochenen Kräfte ein volles Verständniss 
in der Mechanik der Expektoration nicht bieten, wenn wir die 
blinden Enden des ßronchialbaumes, die Bronchiolen und 
Alveolargänge, in Betracht ziehen. Hier fehlt das Flimmerepithel, 
hier fehlt möglicherweise die glatte Musculatur oder ist doch zu wenig 
entwickelt, um sehr wirksam sein zu können, und hier fehlt schliesslich 
auch die Möglichkeit einer vollen Kraftentfaltung des intrabronchialen 
Druckes. Wir werden uns also nach einer anderen Kraft umsehen 
müssen, welche in der That geeignet erscheint, Secrete aus diesen 
blinden Endigungen des Bronchialbaumes in wirksamer Weise fortzube¬ 
wegen. In den höheren Theilen der Bronchien werden dann jene drei, 
bereits erörterten Kräfte mit in Betracht kommen, um eine effectvolle 
Expektoration zu ermöglichen. Nun scheint es mir gar nicht so schwer 
zu sein, den Mechanismus der Expektoration auch für diese blinden Ab¬ 
schnitte des Bronchialbaumes zu verstehen, wenn wir unsere Aufmerk¬ 
samkeit auf den intrapleuralen Druck richten. In der Pleurahöhle 
herrscht bekanntlich ein negativer Druck, welcher bei der Inspiration 
stärker negativ ist als bei der Exspiration. Dieser negative Druck wirkt 
auf die Alveolen des Lungenparenchyms direct wie ein Schröpfkopf und 
wird einen etwaigen, flüssigen Inhalt aspiriren. Der normale, intra¬ 
pleurale Druck erschwert also eine Entleerung der Secrete aus der 
Lunge direct. Ganz anders gestalten sich sofort die Verhältnisse, wenn 
wir den intrapleuralen Druck beim Husten in Betracht ziehen. 
Wir werden unschwer erkennen, dass wir hier in der That die vis a 
tergo zu suchen haben, welche die Secrete aus diesen Theilen, 
auch aus den blinden Endigungen, fortzubewegen im stände ist. 
Das nothwendigste über dieGrösse des intrapleuralen Druckes beimMcnschen 
habe ich in einer kleinen Schrift: „Die Mechanik und Therapie des Pneumo¬ 
thorax“ (Berlin 1902) zusammengefasst. Wir finden unter den dort ver¬ 
öffentlichten Curven auch vereinzelte graphische Darstellungen des intra¬ 
pleuralen Druckes beim Husten (cf. Tafel I, 4 und III, Fig. 2). Aus 
diesen Curven ersehen wir in klarster Weise, wie beim Husten der intra¬ 
pleurale Druck ein positiver wird, welcher natürlich auf die Alveolen 
und die Bronchien einen Druck ausiibt, so dass diese Theile direct zu¬ 
sammengepresst werden. Enhalten sie flüssigen Inhalt irgend welcher 
Art, so wird natürlich dieser Inhalt oralwärts herausgedrängt. Da nun 
gewöhnlich nicht ein vereinzelter Hustenstoss erfolgt, sondern meist 
hintereinander eine kleinere oder grössere Anzahl, so wird dadurch 
selbstredend der Effect desselben noch gesteigert. Nachdem wir ein¬ 
mal den intrapleuralen Druck beim Husten in Betracht gezogen haben, 
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scheint mir jedenfalls die Mechanik der Expektoration leichter verständ¬ 
lich zu sein als vordem. Früher hatte man nicht unbedeutende Schwierig¬ 
keiten, gerade für die sehr wesentlichen, blinden Endigungen des Bron¬ 
chialbaumes eine Fortbewegung eines Secretes in mechanischer Hinsicht 
sich vorzustellcn und musste zu nicht erwiesenen Hypothesen seine Zu¬ 
flucht nehmen. In dem intrapleuralen Drucke beim Husten dürften wir 
die Kraft zu suchen haben, welche nach Henle lösen oder stossen soll, 
und welche hinter dem zu stossenden Körper wirkt. Weder in der 
vielfach erwähnten Arbeit Henle’s, noch in der Köpke’s, noch auch 
in der Geigel’s wird auf diese Kraft hingewiesen, Arbeiten, welche 
sich mit der Mechanik der Expektoration speciell beschäftigen, auch in 
der übrigen Literatur über den Husten, soweit ich dieselbe durchstudirt 
habe, habe ich keine diesbezügliche Notizen gefunden, so dass ich fast 
glauben möchte, dass man diese Kraft bisher übersehen hat. 

Nunmehr erübrigt es noch, die wenigen Zahlen, welche uns die 
Grösse dieser Kraft angeben, hier aufzuführen. Es dürfte erwünscht 
sein, dass sie bei Gelegenheit ergänzt werden. Bei einer Messung 
(cf. S. 8 meiner citirten Schrift) fand ich beim Husten des Menschen 
einen intraplcuralen Druck von -J- 2,1 mm Hg. Dass dieser Druck 
unter Umständen bei kräftigem Husten eines muskelstarken Individuums 
recht gross werden kann, das beweist uns eine andere Messung 
(cf. S. 40 meiner Abhandlung), wobei wir Werthe von + 13,5 

und -f- 9,5 mm Hg erhielten. In diesen Zahlen ist noch keineswegs 
die Maximalgrösse des intrapleuralen Druckes beim Husten ausgedrüekt, 
wie uns fernere Bestimmungen des intrapleuralen Druckes beim Husten 
lehrten. Vor Kurzem hatte ich Gelegenheit bei einem hoch fieberhaften, 
sehr herabgekommenen Patienten mit einem Pleuraempyem auf tuber- 
culöser Basis, welcher mit der Bülau’schen lleberdrainage behandelt 
wurde, Messungen des intrapleuralen Druckes beim Husten zu wieder¬ 
holen, und gestatte ich mir, auch an dieser Stelle Herrn Prof. Dr. La¬ 
zarus für die freundliche Erlaubniss zu diesen Untersuchungen meinen 
besten Dank auszusprechen. Wir erhalten dabei folgende Zahlen (siehe 
nebenstehende Tabelle). 

Der grösste Werth, den wir bei unseren Messungen über den intrapleu- 
ralenDruck während desHustcns bei diesem Kranken gefunden haben, betrug 
also 4- 35 mm Hg, eine Kraft, welcher wir recht wohl eine expektorations- 
förderdende Wirkung vindicircn dürfen. Bei kräftigen, nicht geschwächten 
Individuen wird diese Kraft sich noch bedeutend höher herausstellcn. 

Vielleicht dürfte es angebracht sein, mit einigen wenigen Worten 
noch auf die Mechanik der Expektoration bei tracheotomirten 
Patienten einzugehen. Bekanntlich ist die Expektoration bei derartigen 
Kranken eine erschwerte, wenn auch keine unmögliche. Wenn wir uns 
fragen, worauf die Erschwerung der Expektoration bei ihnen beruht, 
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Tabelle B. 


9. Juni 1902 

mm Hg 

Insp. 

Exsp. 

— 13,6 

+ 25,8 \ 

— 26,0 

+ 16,2 I co 

— 23,6 

+ 35,01 g* 

— 34,0 

+ 22,4 j 1 

— 30,0 

+ 34,8 \ | 

- 34,6 

+ 32,0 J " 


ES 

- 7,6 

+ 15,6 \ g 

— 15,6 

+ 13,0 1 ff 

— 17,2 

+ 13,4 1 “ 

— 12,0 

+ 13)6 a 

— 14,0 

+ 8,6 \ f*> 

— 15,6 


— 25,4 

+ 14,6 \ - 

— 12,0 

+ 19,6 1 

— 10,8 

+ 19,2/ 


so werden wir unschwer die Ursache hierfür darin finden, dass der 
Werth des intratrachealen und intrabronchialcn Druckes beim Husten 
Tracheotomirter ein wesentlich verminderter ist, da ja bei ihnen 
ein wirksamer Glottisschluss unmöglich ist. Der intratracheale Druck 
beim Husten kann nur dann ein bedeutender werden, wenn durch Glottis¬ 
schluss die in der Trachea und in der Lunge befindliche Luft nach oben 
abgesperrt wird, ein Umstand, der nach der Traeheotomie fortfällt. 
Wie gross dieser Ausfall etwa ist, darüber belehrt uns unsere Tabelle A. 
Wir ersehen aus derselben, dass der intratracheale Druck beim Husten 
unseres Versuchsobjects, sobald dasselbe mit Ausschaltung des Kehl¬ 
kopfes durch dieTrachealfistel athmete und hustete, in maximo 51,6 mm Hg 
wurde, während bei normaler Kehlkopfathmung, wie wir gefunden haben, 
derselbe Werth in maximo 94,4 mm Hg betrug. Das sind sehr be¬ 
deutende Differenzen, welche bei der Expektoration eine grosse Rolle 
spielen müssen. Ein tracheotomirter Patient kann also in physiologi¬ 
schem Sinne nicht mehr husten, da der effectvolle Kehlkopfschluss fehlt, 
sehr wohl aber noch expektoriren, wenn auch in erschwerter Weise. Die 
übrigen Kräfte, welche wir in der Mechanik der Expektoration als 
wichtige kennen gelernt haben, bleiben auch den Tracheotomirten er¬ 
halten: Die Thätigkeit der Flimmerzellen, der glatten Musculatur der 
Bronchien und besonders die Wirkung des intrapleuralen Druckes, während 
die Action des intratrachealen Druckes bedeutend verringert ist. 

Gerhard hat durch manuelle Corapression der unteren Tho- 
raxparthieen die Expektoration beim Emphysem und chronischer Bronchitis 
mechanisch zu unterstützen versucht. Man wird durch Compression des 
Thorax die Respiration bis zu einem gewissen Grade beeinflussen (ver¬ 
tiefen) können, besonders wenn der Brustkorb elastisch und nachgiebig 
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ist; ob es jedoch möglich ist, die Athmung dadurch so zu verändern, dass 
wir uns davon direct eine Unterstützung der Expektoration versprechen 
können, das scheint zum mindestens noch fraglich zu sein. Dazu ge¬ 
hörte doch wohl, dass es möglich wäre, den Thorax durch äusseren 
Druck derart zu comprimiren, dass der intrapleurale Druck exspiratorisch 
ein positiver würde, und dass der intratracheale Druck bedeutend ver¬ 
stärkt würde. Ob das jedoch zutrifft, darauf werden wir in dem 
experimentellen Theile unserer Arbeit noch zurückkommen. Eine Ver¬ 
tiefung der Athmung mag in der Weise die Expektoration fördern, als 
bekanntlich bei Erkrankungen der Bronchialschleimhaut durch vertiefte 
Respirationen oft Husten ausgelöst wird, so dass also durch Thorax- 
Compression indirect die Expektoration begünstigt wird. (Ganz das 
Gleiche dürfte auch für das Schreiber’sche Corset und den Ross¬ 
bach’schen Athemstuhl zutreffen). 

In Kürze möchte ich noch auf die Beeinflussung der Expektoration 
durch den Brechact hinweisen. In früheren Jahrzehnten hat man sich 
bekanntlich dieses Vorganges zur Erzielung einer effectvollen Expekto¬ 
ration häufiger bedient. Wenn wir uns eine klare Vorstellung davon 
machen wollen, wie der Brechact auf die Expektoration einwirkt, so 
werden wir uns vor allen Dingen vergegenwärtigen müssen, welchen 
Aenderungen der Inhalt des Brustkorbes hierbei unterworfen wird. Beim 
Brechen contrahiren sich nach einer voraufgegangenen, tieferen Inspiration 
die Bauchmuskeln und das Zwerchfell, während die Glottis geschlossen 
bleibt. Dadurch steigert sich natürlich der intratracheale wie auch der 
intrapleurale Druck. Der früher negative, intrapleurale Druck wird 
sogar positiv. Nach unseren früheren Auseinandersetzungen dürfte es 
wohl verständlich sein, dass demnach der Brechact als solcher sehr wohl 
geeignet ist, einen etwaigen flüssigen (unter Umständen sogar festen) 
Inhalt aus den Bronchien und seinen Verzweigungen herauszubefördern. 
Wenn also ein Kranker nicht effectvoll hustet, sei es dass seine Kraft 
erschöpft, sei es, dass die Sputa zu massige oder zu zähe sind, um 
beim Husten gelöst zu werden, so werden wir unter Umständen von 
dem Brechacte in zweckmässiger Weise Gebrauch machen können, ohne 
freilich vergessen zu dürfen, dass wir der Herzthätigkeit unserer Patienten 
hierbei unsere besondere Aufmerksamkeit schenken müssen. Ich darf 
wohl den klinischen Theil über die Mechanik der Expektoration nicht 
verlassen, ohne wenigstens zu erwähnen, dass die Expektoration bei 
chronischen Bronchoblennorrhoeen durch das Quincke’sche Verfahren 
(methodische Tieflagerung des Kopfendes des Kranken) unterstützt werden 
kann, wie dies 0. Jacobson 1 ) in sehr eindrucksvoller Weise geschildert 


1) 0. Jacobson, Zur Behandlung von Bronchialerkrankungcn durch Lagerung. 
Berl. klin. Wochenschr. 1900. No. 41. 

Zeitsebr. f. klin. Medioin. 54. Bd. H. 1 u. 2. ] Q 
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hat. Bei dünnflüssigem Secrete in den Bronchien und Alveolen werden 
wir uns in der That mit Vortheil von der Verschiebung des patho¬ 
logischen Inhaltes nach dem Gesetze der Schwere bedienen können. 

II. Thier-Experimente. 

Zum Schlüsse möchte ich noch in Kürze über einige Thier-Experimente referiren, 
welche als Ergänzung obiger Ausführungen dienen sollen. Hierbei wurde die Trachea 
frei präparirt und nach ihrer Eröffnung eine dem Lumen der Trachea entsprechende 
T-Caniile eingebunden. (Die Versuche wurden an Kaninchen, Katzen und Hunden 
ausgeführt. Die Thiere durften beim Experimente selbst nicht narkotisirt sein.) Der 
freie Schenkel der T-Canüle war noch mit einem Seitenrohre versehen, welches zu 
einem Manometer führte. Je nachdem, ob der freie Schenkel des T-Rohres frei blieb 
oder mit einem Korken verschlossen wurde, athraete das Thier normal durch den 
Kehlkopf oder aber durch die T-Canülc. Dann wurde die rechte Pleurahöhle mit einem 
zweiten Manometer verbunden. Wir verwendeten bald Quecksilber-, bald Glycerin 
Manometer, je nachdem es uns zweckmässig erschien. Die in den Tabellen nieder¬ 
gelegten Zahlen sind also theils direkte Messungen am Hg-Manometer, tbeils um¬ 
gerechnete Werthe aus den Messungen des Glycerin-Manometer. 1 ) Indem wir unseren 
Manometern Schwimmer mit Zeichenfedern hinzufügten, erhielten wir auf einer Kymo- 
graphiontrommel senkrecht übereinander zwei Curven, welche den intratrachealen und 
den intrapleuralen Druck gleichzeitig wiedergeben, ln Tabelle C habe ich die 
Zahlen niedergelegt, welche ich bei 3 Thierversuchen erhalten habe, während die 
Versuchsobjecte normal durch den Kehlkopf respirirten. 

Wenn wir den Druck in der Trachea und in der Pleurahöhle gleichzeitig ver¬ 
folgen, wie wir dies ausgeführt haben, so kommen wir dadurch besser in die Lage, 
ans eine präcise Vorstellung über den Druck, der auf dem Inhalte des Thorax lastet, 
zu bilden, als wenn wir entweder den intrapleuralen oder den intrachealen Druck beo¬ 
bachten. Bei gleichzeitiger Messung der Kräfte, welche innerhalb und ausserhalb (im 
Pleuraraume) der Lungen herrschen, können wir uns auf das exacteste über die 
Differenz dieser beiden Kräfte und auch über ihr Abhängigkeitsverhältniss von ein¬ 
ander orientiren. Der intratracheale Druck resultirt aus der Thätigkeit beider Lungen, 
während der intrapleurale Druck uns nur über die Kraft der einen Lungen belehrt. 
Vielleicht kann dieser Versuch dazu beitragen, uns die Mechanik der Athmung und 
die Entfaltung der Lunge noch verständlicher zu machen und uns auch die Blut- 
und Lymphströmung in der Lunge selbst noch besser zu erläutern. 

Bei Kaninchen ist es bekanntlich unmöglich, Husten zu erzielen, während dies 
bei Katzen und Hunden ausnahmslos sehr leicht gelingt. Bei Hunden erreichte ich 
den Husten in promptester Weise, wenn ich die in die Trachea eingebundene Metall- 
Caniile mit dem einen Pol eines elektrischen (faradischen) Stromes in Verbindung 
brachte, während der andere Pol an anderer, beliebiger Stelle des Thieres aufgesetzt 
wurde. Sobald der Strom geschlossen wurde, hustete der Hund in deutlicher, hör¬ 
barer Weise. Es war natürlich ein leichtes, den electrischen Reiz beliebig zu dosiren. 
Dieser electrische Reiz vermochte jedoch weder bei Katzen noch auch beim trachea- 
tomirten Menschen Husten auszulösen. Bei Katzen bediente ich mich daher einer 
mechanischen Reizung der Trachealschleimhaut und zwar meist derart, dass ich eine 
dünne, lange, geknöpfte Sonde aus Federstahl in die Tracheal-Canüle einlegte. Wurde 
die Sonde weit genug vorgeschoben bis an die Bifurcationsstelle der Trachea, so er¬ 
folgte jedesmal deutlich hörbarer Husten. Ich konnte auch die Stoerk’sche x ) Beob- 

1) Stoerk, Mittheilung, über Asthma bronchiale u. die mechanische Lungen¬ 
behandlung. Nebst einem Anhang über den Hustenreiz. Stuttgart 1875. 
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achtung bestätigen, dass die Schleimhaut der Trachea direct unterhalb des Larynx 
gleichfalls in hohem Grade reilexempfindlich ist. Sobald wir unsere Stahlleder durch 
die Canüle nach oben durchführten und nun vorschoben, so bekamen wir jedesmal 
Husten, wenn wir in diese Gegend kamen. 

Da beim Niesen in physiologisch-mechanischer Hinsicht sehr ähnliche Ver- 


Digitized fr. 


Go^'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





148 


E. ARON 


hältnisse geschaffen werden, wie beim Husten, möchte ich einige Messungen mit¬ 
theilen, welche uns die Mechanik des Niesens bei Kaninchen erläutern. Auch hierbei 
wurde gleichzeitig der intrapleurale und der intracheale Druck bestimmt. Als Reize 
verwendeten wir electrische und mechanische (Federpose) Reize der Nasenschleim¬ 
haut. Tabelle D giebt die Zahlen wieder, welche wir bei unseren Untersuchungen 
am Kaninchen beim Niesen erhalten haben. 

Tabelle D. 


16. Juni 1902. Kaninchen. Niesen, mm Hg. 


Nasenschleimhaut mechanisch gereizt: i Nasenschleimhaut elektrisch gereizt: 


Intratrachealer Druck 

Intrapleuraler Druck j 

(r) ! 

Intratrachealer Druck 

Intrapleuraler Druck 

(r) 

Insp. 

Exsp. 

Diff. 

Insp. 

Exsp. j Diff. 

Insp. 

Exsp. 

Diff. 

Insp. 

Exsp. 

Diff. 

— 0,39 

— 0,59 

— 0,72 

— 0,74 

— 0,72 

— 0,27 

+ 2,18 
+ 2,25 
+ 8,53 
+ 1,26 
+ 0.32 
+ 2,74 

2,57 

2,84 

4,25 

2,00 

1,04 

3,01 

— 3,06 

— 3,71 

— 3,89 

— 2,99 
-2,82 
-3,56 

! 

— 0,09 2,97 

— 0,54 3,17 
+ 0,94 .4,83 

— 0,76 2,23 

— 2,07 0,75 | 
+ 0,05 3,61 

i — 0,77 

— 0,41 

— 1,04 
-1,71 

1 — 1,75 

— 2,38 

+ 1,37 
+ 1,85 
+ 1,76 
+ 1.57 
+ 2,09 
+ 2,30 

2,14 

2,26 

1,80 

3,28 

3,84 

4,68 

— 8,24 — 0,50 

— 2,52 — 0,31 

— 6,98—0,72 

— 5,94 — 1,15 

— 5,49 — 1,58 

— 5,89 — 2,84 

1 1 

2,74 

2,21 

6,26 

4,79 

3,91 

3,55 

I 


Auch beim Niesen erkennen wir nach unseren Experimenten, dass der intra’ 
pleurale Druck exspiratorisch, zuweilen sogar ein positiver wird, meist sich jedoch 
nur der Nulllinie mehr oder weniger nähert. Dass das Niesen unter Umständen die 
Expektoration unterstützt, ist eine bekannte Thatsache und wird nach unseren Thier¬ 
versuchen ja wohl auch genügend erklärt. Auch am Krankenbette sehen wir zuweilen, 
wie beim Niesen Sputa mit ziemlicher Gewalt entleert werden. Der Husten ist ein 
dem Niesen sehr verwandter Vorgang und unterscheidet sich von ihm hinsichtlich des 
intratrachealen und intrapleuralen Druckes vor allem durch seine Quantität, so dass 
wir bei unseren Messungen über den Husten wesentlich höhere Zahlen erhalten 
werden, wie wir solche für den Menschen auch schon mitgetheilt haben, ein Umstand, 
auf den wir natürlich bei der Mechanik der Expektoration grossen Werth legen müssen. 

Nunmehr können wir zu unseren Thierexperimenten über den Husten selbst 
übergehen. In Tabelle E sind die Zahlen zusammengestellt, welche wir bei einer 
grossen Hündin (16,5 kg) erhalten haben. Der Husten wurde durch mechanischen 
Reiz der Bifurcationsstelle oder durch elektrischen Reiz der Trachealschleimhaut in 
oben beschriebener Weise ausgeführt. 

Die mitgetheilten Zahlen bedeuten Messungen von Hustenstössen; die da¬ 
zwischen liegenden Worthe der Athmung habe ich fortgelassen, da bei unserem 
Hunde, der gefesselt, nicht aber narkotisirt war, von einer ruhigen Athmung im All¬ 
gemeinen nicht die Rede sein konnte, so dass wir also zuverlässige Zahlen, welche 
für die ruhige Athmung Gültigkeit hätten, nicht mittheilen können. Für den Husten 
selbst aber dürfte diese Athemänderung des Thieres kaum irgend welche Bedeutung 
haben. Besonders beachtenswerth erscheint mir nach unserem Versuche der Umstand 
zu sein, dass der intrapleurale Druck beim Husten exspiratorisch ein sehr hoher posi¬ 
tiver wird, bis 25 mm Hg; auch der intratracheale Druck steigt exspiratorisch beim 
Husten sehr bedeutend an. Wenn auch im allgemeinen beide Werthe mit einander 
fallen und steigen, so bewahren sie doch bis zu einem gewissen Grade eine be- 
merkenswerthe Unabhängigkeit, indem sie nicht in dem gleichen Grade sich ändern. 
Das mag zum Theil wenigstens darauf beruhen, dass, wie bereits früher bemerkt 
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worden ist, der intratracheale Druck aus dem intrapulmonären Drucke beider Lungen 
resultirt, während der intrapleurale Druok nur einer Lunge entspricht. 

Tabelle E. 


19. Juli 1902. Hündin, 16V* kg. 
Husten. 


(Trachealsclileimhaut mechanisch gereizt.) 


Intratrachealer Druck: 

Intrapleuraler Druck: 

Insp. 

Exsp. 

Insp. 

Exsp. 

mm 

Hg 


mm Hg 

— 13,2 

H 

h 44,0 

— 28,8 

+ 22,0 


- 13,6 

H 

- 39,0 

— 31,2 

+ 22,0 


- 16,0 

H 

h 30,6 

— 22,0 

+ 20,0 

> 

— 11,6 

H 

h 48,4 

— 30,4 

+ 22,6 

er 

ö 

— 13,4 

H 

h 29,0 

— 24,8 

+ 22,6 

ts 

g 

— 17,6 

- 

28,6 

— 22,0 

+ 20,0 


— 16,8 

- 

b 16,4 

— 22,0 

+ 12,0 

i & 

— 15,6 

- 

- 28,8 

— 23,0 

+ 26,0 

)§ 

— 16,0 

- 

- 14,2 

— 22,0 

+ 14,6 / 

f er 

— 15,8 

- 

- 19,6 

— 24,6 

+ 14,4 


— 16,4 

- 

- 21,4 

— 23,6 

+ 22,0 

o 

er 

— 16,2 

- 

b 18,6 

— 23,0 

+ 16,4 

Sr 

o 

— 17,0 

- 

- 17,6 

— 23,2 

+ 16,0 1 

►ü 

— 15,2 

- 

- 30,6 

— 26,4 

+ 25,0 


— 16,6 

H 

- 28,0 

— 26,6 

+ 22,4 


- 6,8 

+ 3,2 

— 33,6 

+ 15,6 ' 


- 7,2 

+ 2,6 

— 22,2 

+ 7,8 I 

esF 

- 7,4 

+ 4,4 

— 32,6 

+ 14,8 | 

£ 5 *. 

— 6,8 

+ 6,0 

- 32,4 

+ 15,6 

*5 

sr 


Die letzten vier Reihen unserer Tabelle E geben die Kräfte wieder, welche bei 
unserem Hunde beim Husten entwickelt wurden, während das Thier durch die 
Tracheal-Canüle, unter Ausschaltung des Kehlkopfes, athmete. Wir erkennen aus 
den Druckmessungen, in wie hohem Grade bei einem tracheotomirten Thiere sowohl 
der intratracheale, als auch der intrapleurale Druck während des Hustens sinkt, ein 
Moment, welches für die Mechanik der Expektoration von hoher Bedeutung ist. Ganz 
besonders betrifft dies den intratrachealen Druck, welcher exspiratorisch nunmehr nur 
ein sehr unbedeutend positiver beim Husten wird. Es ist dies sehr wohl verständ¬ 
lich, da ja natürlich bei einem tracheotomirten Thiere ein effectvoller Glottisschluss 
unmöglich ist. Die Luft entweicht aus der Luftröhrenfistel. Dieser Umstand ist für 
den Effect des Hustens, im besonderen für die Expektoration sehr wichtig, da wir die 
Stosskraft der Lungenluft für die Expectoration als bedeutungsvoll kennen gelernt 
haben, welche also nach der Tracheotomie bedeutend herabgesetzt erscheint und für 
die Mechanik der Expektoration nunmehr nicht mehr in dem gleichen Grade in Frage 
kommt. Ganz anders liegen die Dinge für den intrapleuralen Druck. Er erscheint 
nach erfolgter Tracheotomie exspiratorisch zwar auch bedeutend herabgesetzt (da 
der intrabronchiale und intratracheale Widerstand bedeutend gesunken ist), bleibt 
jedoch, wie unsere Messungen ergeben haben, hoch genug, um uns eine effectvolle 
Expektoration auch dann noch verständlich zu machen. 

Obwohl ich eigentlich am Ende meiner Betrachtungen über die Mechanik der 
Expektoration bin, möchte ich anhangsweise noch einige Dinge anführen, welche 
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sich mir im Verlaufe der Experimente ergeben haben und zur Ergänzung unserer 
Betrachtungen dienen mögen. 

Compression des Thorax und des Abdomens. 

In dem klinischen Theile habe ich bereits darauf hingewiesen, dass man 
sich von der manuellen Compression des Thorax nach dem Vorgänge Gerhardt’s 
einen besonderen Nutzeffect auf die Expektoration versprochen hat. Nun habe ich 
versucht, experimentel zu prüfen, inwiefern diese Annahme zutrifft. Bei Kaninchen, 
bei denen ich den intratrachealen und intrapleuralen Druck graphisch aufzeichnete, 
führte ich manuell derartige Thoraxcompressionen aus. Der Effect jeder Com¬ 
pression ist an den Curven deutlich erkenntlich und ist natürlich auch bei den 
Druckmessungen sehr wohl nachweisbar. In Tabelle F habe ich die jedesmalige 

Tabelle F. 


23. Juni 1902. Kaninchen, mm Hg. 


Compression des Thorax: II Compression des Bauches: 


Intratrachealer 

Druck. 

Intrapleuraler | 

Druck. 

Intra 

] 

itra 

Dri 

E: 

ichealer 

ick. 

lntraplcura 

Druck. 

1er 

Diff. 

Insp. 

j Exsp. 

Din*. 

Insp. 

Exsp. 

Diff. 

Insp. 1 

i 

xsp. I 

Diff. 

Insp. | 

i 

Exsp. 


1,73 

+ 

0,74 

2,47 

— 3,47 - 

- 1,40 

2.07 : 

— 1,55 

+ 

1 

2,29 

3.84* 

— 3,33 

— 0.67 j 

2,66 

— 

1,80 

+ 

0,92 

2.72 

— 3,62 - 

- 1.37 

2.25 | 

| - 2,52 

+ 

0,94' 

3,46 

-4,00 

- 1,221 

2,78 

— 

1.87' 

+ 

0,76' 

2,63 

— 3,60 - 

- 1.40 

2.20 

— 1,49 

! + 

0,95| 

2,44 

— 3,47 

- 1,19 

2,28 

— 

1,73 

4- 

0,971 

2,70 

— 3,53 - 

- 1,22 

2,31 1 

| — 1,49 

+ 

0,88 

2,37 

— 3,38 

— 1,21 

2.17 

— 

2,12 

4- 

1.55 

3,67* 

— 4.07 - 

- 1,15| 

2.92 

— 1,44 

f 

2,45 

3,89* 

- 3,42 

— 0,50 

2,92 

— 

1,35! 

!+ 

1,06 

2.41 

— 3,20' - 

- l,2l| 

1,99 

— 2,48 

+ 

0,95 

3,43 

— 3,89 

~ 1,21 

| 2,68 

— 

1,85' 

+ 

1,01 

2.S6 

- 3,65 - 

- 1,35 

2,30 

— 1,58 

-f 

1,03 

2,61 

— 3.47 

— 1,151 

1 2,32 

— 

1,87 

| + 

0.86 

2,73 

— 3,60 - 

- 1,40 

2,20 

- 1,73 

+ 

1,15 

2,88 

- 3,47 

— 1,15 

2,32 

— 

1,69 

+ 

0,94 

2,63 

- 3.38, - 

- 1,42 

1,96 

— 1,87 

iH- 

1.04 

2,91 

- 3,67 

— 1,22 

2,45 

— 

1,58 

+ 

0.90 1 

2.48 

- 3,07 - 

- 1,39 

1,68 

— 1.53 

!+ 

0,94 

2.47 

— 3,24 

— 1.17 

2,07 

— 

1,31 

+ 

2.29 

3,60* 

— 3.02 - 

- 0,94 

2,08 

— 1.46 

+ 

0,88 

2.34 

— 3,20 

1,22 

1,98 

— 

2,03 

1 + 

0.65 

2.68 

— 3,60 - 

- 1,76| 

1,85 

- 1,44 

+ 

2,38 

3,82* 

- 3,26 

-0,32 

1 2,94 

— 

1,28 

+ 

0,86 

,2.14 

— 3,28;- 

- 1,4*2 

1,86 

- 2,34 

+ 

0,77 

3,11 

— 3,80 

— 1,40| 

2,40 

— 

1.28 

.+ 

2,39 

3,67* 

3,19 - 

-0.68 

2.51 

-1,44 

+ 

0,97 

2,41 

- 3,42 

— 1.21 

2,21 

— 

2,16 

+ 

0,65 

2,81 

— 3,46 - 

- 1,93' 

1.53 

— 1,46 

,+ 

0,83 

2,29 

-3,20 

- 1,22 

1.98 

— 

0,63 

+ 

1,01 

1,64 

— 3,01 - 

- 1,40 

1,61 

— 1.48 

+ 

3,06 

4,54* 

— 3,28 

— 0.29 

2,99 

— 

1,04 

■+ 

0.40 

1,44 

- 2,20 - 

- 2,05 

0,15 

— 2,59 

+ 

0,68 

,3,27 

— 3,98 

— 1,391 

2,59 

— 

0,77 

+- 

0,72 

1.49 

2,90 - 

- 1,71 j 

1,19 

— 1.48 

,+ 

0,70 

2,18 

- 3,33 

— 1,38 

2,00 

— 

1,08 

i+ 

0,68 

1.76 

— 3,08 - 

- 1,75 

1,33 

— 1,46 

+ 

0,S5 

2,31 

- 3,37 

_ 1 99! 

2,15 

'— 

1,22 

'+ 

1,08 

2,30 

— 3,20 - 

- 1.13 

2,07 

— 1,49 

4 - 

2,92 

14,41* 

— 3,35 

— 0,271 

3,08 

— 

0,95 

.+ 

1,30 

2,25* 

- 1.76 - 

-1,121 

0.64 

— 2,59 

!+ 

0,7313,32 

— 3.96 

— 1,22 

2.74 

— 

2.09 

i + 

0,67 

12,76 

— 3,44 - 

- 1.44 

2,00 

-1.58 

+ 

0,90 

2,48 

— 3,56 

— 1,21, 

1 2,35 

— 

1,64 

+ 

1,55 

3,19* 

- 3,47 - 

- 1,08 

2,39 

— 1,31 

,+ 

2,92 

4.23* 

— 3,17 

0 

1 3,17 

— 

0.97 

i + 

2,07 

3,04* 




— 1,40 

;+ 

3,31 

4,71* 

— 3,02 

— 0,25 

2,77 

— 

0,92 

■+ 

2,20 

3,12* 

| 

1 


— 0,94 

+ 

1.26 

2,20* 

— 3,59 

— 0,63 

' 1.96 

— 

0.90 

+ 

2,02 

2.92* 




— 1,62 

i+ 

3,44 

5.06* 

— 3.38 

— 0,32 

3,06 

— 

0.94 

+ 

1,76 

2,70* 

i 

| 


-1,44 

1+ 

2,38 

3,82* 

— 3,10 

— 0,58 

j 2,52 



i 

I 



i 

1 


- 1,40 

+ 

; 

2,39 

3,79* 

— 3,19 

-0,59 

2,60 


Thoraxcompression durch einen Stern markirt. Es ergiebt sich, dass sowohl der intra¬ 
tracheale als auch der intrapleurale Druck dadurch beeinflusst, vertieft werden, 
müssen jedoch constatiren, dass es nicht gelingt, auch bei sehr energischer Thorax¬ 
compression den intrapleuralen Druck exspiratorisch zu einem positiven zu machen, 
noch auch den exspiratorischen, intratrachealen Druck sehr bedeutend zu beeinflussen. 
Wir werden uns also nicht verhehlen können, dass dieser Eingriff für die Mechanik 
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der Expektoration nur von untergeordnetem Werthe sein kann. Ich möchte noch be¬ 
sonders hervorheben, dass wir bei unseren Experimenten den Thorax sehr energisch 
comprimirten mit einer Kraftentfaltung, welche wir kaum je wohl beim Menschen 
aufzubieten wagen würden. Wenn wir dann noch bedenken, dass der Thorax eines 
Kaninchens sehr zart und nachgiebig ist, so werden wir wohl schliessen dürfen, dass 
der Effect einer Thoraxcompression beim Menschen mit viel weniger nachgiebigem 
und viel muskelstärkerem Thorax ein noch wesentlich geringerer sein wird. Wenn 
wir also von der Thoraxcompression als eines die Expektoration fördernden Mittels 
Gebrauch machen, so werden wir dies nur in dem bereits früher angedeuteten Sinne 
dürfen, indem wir dadurch die Atmung etwas vertiefen. Bei Erkrankungen der 
Bronchialschleimhaut werden aber bei tieferer Respiration leicht Hustenstösse aus¬ 
gelöst, so dass also die manuelle Thoraxcompression vorwiegend auf indirectem 
Wege die Expektoration fördern dürfte. 

Diesem Versuche über die Wirkung der Thoraxcompression reihte ich einen 
anderen an: wie die Athmung beeinflusst wird, wenn man statt des Thorax das 
Abdomen manuell comprirnirt. Nach unserem Kaninchen-Experimente gelingt es, 
wie die erhaltenen Curven sowie die Druckmessungen (cf. Tab. F., 2. Abschnitt) er¬ 
weisen, durch manuelle Compression des Bauches die Athmung stärker zu beeinflussen, 
als bei Compression des Brustkorbes. Bei Compression des Abdomens erreichen wir 
es, den intrapleuralen Druck exspiratorisch sogar dem Nullpunkte sehr bedeutend zu 
nähern, zuweilen sogar gleich 0 zu machen. Auch der Athemcffect wird ein grösserer. 
Der Einfluss einer Bauchcompression auf die Athmung ist also viel wirksamer als eine 
Thoraxcompression. Das Abdomen setzt einer Compression keine knöchernen Wider¬ 
stände entgegen wie der Thorax. Die Muskelwiderstände, welche unter Umständen recht 
beträchtliche sein können und volle Beachtung verdienen, kommen sowohl bei dem 
Brustkörbe wie auch bei dem Bauche in Betracht und werden besonders bei muskel- 
starken Individuen den Effect einer manuellen Compression fast aufheben können. 
Das kann jedoch nur geschehen, wenn sich diese Muskelgruppen contrahiren, und 
daraus dürfte dann wiederum eine Beeinflussung der Athmung resultiren, welche als 
solche die Expektoration bis zu einem gewissen Grade befördert. Physiologisch 
dürfte jedenfalls die Compression des Abdomens nach unseren Versuchen am Thiere 
wirksamer und aussichtsvoller sein, als die des Thorax. Auch beim Menschen werden 
wohl die Verhältnisse sehr ähnlich liegen, wie aus dem Besprochenen hervorgeht. 
Dass es nicht ganz ungefährlich ist, beim Menschen das Abdomen, sei es manuell, 
sei es mit Apparaten, welche etwa nach Art des Schreiber-schen Corsets, beziehungs¬ 
weise des Rossbach’schen Athemstuhles mit Leichtigkeit herzustellen wären, zu com- 
primiren, ist unter allen Umständen zu bedenken. Jedenfalls ist eine gewisse Vor¬ 
sicht am Platze, wie wir dies zür Genüge ja auch nach unseren Kenntnissen über 
Bauchmassage wissen. Die weichen Organe des Unterleibes, besonders die Leber, 
Milz und Nieren, könnten sonst gar leicht traumatisch lädirt werden. 

Beeinflussung der Athmung durch die Tracheotomie. 

Dass die Athmung als solche verändert wird, sobald ein Thier, bez. Mensch 
tracheotomirt wird, ist eine längst erwiesene Thatsache, welche auch schon vor 
längerer Zeit experimentell erhärtet worden ist. Da uns eben diese Frage für das 
Verständniss der Mechanik der Expektoration interessiren musste, so möchte ich noch 
mit einigen, wenigen Worten hierauf eingehen. Bei einem Kaninchen wurde eine 
gefensterte “f - - förmige Canüle in die Trachea eingebunden, welche am freien Schenkel 
mit einem Seitenrohre versehen war. Dieses Seitenrohr wurde mit einem Manometer 
verbunden. Wurde der freie Schenkel der "j"-fÖrmigen Canüle zugekorkt, so athmete 
das Thier in normaler Weise durch Kehlkopf und Schnauze. Wurde der freie 
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Schenkel geöffnet, so wurde durch die Canüle respirirt. Um jedoch die Athmung 
durch den Kehlkopf ganz auszuschalten, hatten wir an der Canüle einen kleinen 
Mechanismus anbringen lassen, der den oberen Schenkel der “p-förmigen Canüle jeder 
Zeit verschliessen liess. Die rechte Pleurahöhle wurde gleichfalls mit einem Mano¬ 
meter verbunden. So erhielten wir also wiederum gleichzeitig Curven des intra¬ 
trachealen und des intrapleuralen Druckes, und es war nunmehr leicht möglich, das Thier 
bald in normaler Weise durch den Kehlkopf, bald durch die Trachealfistel athmen zu 
lassen. Das Ergebniss unserer intrapleuralen Druckmessungen bei diesem Experimente, 
während das Kaninchen durch die Tracheal-Canüle athmete, findet sich in Tab. G. 
niedergelegt, (ln Tabelle C hatten wir bereits die gleichen Werthe bei demselben 
Thiere mitgetheilt, während es durch den Kehlkopf in normaler Weise respirirte.) 


Tabelle G. 


Athmung durch Trachealfistel mm 11g 


Kaninchen. 23. Juni 1902. 


Insp. 

| E*P- 

Diff. 

— 2,63 

— 2,00 

0,63 

— 2,66 

— 1,94 

0,72 

— 2,59 

— 1,94 

0,65 

— 2,54 

— 1,93 

0,61 

- 2,70 

- 1,85 

0,85 

— 2,56 

— 1,94 

0,62 

— 2,70 

— 1,93 

0,77 

— 2,70 

— 1,98 

0,72 

— 2,61 

— 1,93 

0,68 

— 2,59 

— 1,91 

0,68 

— 2,61 

— 1,94 

0,67 

— 2,61 

— 1,91 

0,70 

— 2,70 

— 1,98 

0,72 

— 2,63 

— 1,94 

0,69 

— 2,57 

— 1,98 

0,59 

1 0,65 

— 2,61 

— 1,96 

— 2,65 1 

— 1,98 

0,67 

— 2,54 

— 2,00 

0,54 

— 2,57 

— 1,94 

0,53 

— 2,70 

M 

— 1,98 
ittelwerthe: 

1 0,72 

- 2,62 | 

- 1,95 | 

0,67 


Einer guten Uebersicht wegen lasse ich in Tabelle H. noch die Mittelwerthe 
des intrapleuralen Druckes bei Athmung durch den Kehlkopf und bei Athmung durch 
die Trachealfistel folgen. 


Tabelle H. 




Intrapleuraler Druck 

mm Hg 



Inspirat. 

j Exspirat. 

Differenz 

Vor der Tracheotomie. 

Nach der Tracheotomie. 

— 3,34 

— 2,62 

— 1,38 

— 1,95 

1,96 

0,67 
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Es ergiebt sich also nach unserem Versuche, in Uebereinstiramung mit früheren 
Experimenten, dass durch die Tracheotomie-Canüle wesentlich oberflächlicher ge- 
athmet wird, als bei Respiration durch den Larynx. Ganz besonders beeinflusst wird 
durch die Canülen-Athmung, wie unsere Zahlen lehren, der exspiratorische Werth. 
Für die Mechanik der Expektoration interessiren uns aber gerade die expiratorischen 
Werthe. Schon diese Thatsache beweist uns, dass bei einem Tracheotomirten die 
Expektoration erschwert sein wird; bestätigt wird dies auch durch unsere Zahlen, 
welche wir beim Husten selbst vor und nach der Tracheotomie (cf. Tab. E) erhalten 
haben. Hierbei hatten wir uns davon überzeugt, dass auch der intratracheale Druck 
beim Husten eines Tracheotomirten ein wesentlich geringerer ist, als bei einem Nicht- 
tracheotomirten. 
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IX. 


Ueber einen Versuch, mit Hülfe des Blutserums eines 
Anämischen einen therapeutisch verwendbaren speci- 
fischen Antikörper herzustellen. 

Von 

Dr. med. C. S. Engel in Berlin. 


Die auf Grund der biologischen Blutserumstudien von Bordet-, Ehrlich, 
Pfeiffer, Kraus, Wassermann und vielen Anderen gefundene That- 
saehe, dass der thierische Körper, wenn er mit geformten oder un- 
geformten ei weisshaltigen Substanzen systematisch behandelt wird, im 
Stande ist, Antikörper hervorzubringen, welche die geformten Elemente 
unter gewissen Bedingungen zur Auflösung bringen, die ungeformten in 
anderer Weise chemisch verändern, legt die Frage nahe, ob nicht 
specifische Antikörper auch dann entstehen, wenn den Versuchsthieren 
nicht physiologische, sondern pathologische Substanzen injicirt werden. 
Wie naheliegend eine derartige Frage gegenwärtig ist, geht aus den 
mannigfaltigen Versuchen hervor, die seit einiger Zeit in der Absicht an¬ 
gestellt werden, um auf die bösartigen Tumoren serotherapeutisch ein¬ 
zuwirken. Während bei diesen Versuchen erstrebt wird, durch häufig 
wiederholte Injection von Krebszellenmaterial einen den Krebs auf¬ 
lösenden Antikörper zu gewinnen, bin ich in einer in der Deutschen 
Medicinischen Wochenschrift No. 48, 1903 erschienenen Arbeit der Frage 
näher getreten, ob die von den Krebszellen abgesonderten Stoffwechsel- 
producte, welche meines Dafürhaltens wie diejenigen jedes anderen Ge¬ 
webes in die Circulation übergehen müssen, zur Bildung eines Anti¬ 
körpers herangezogen werden können. Die mit dem Blutserum Car- 
cinomatöser gewonnenen Ergebnisse ermuthigten dazu den Versuch zu 
wagen, auch das Serum anderer chronisch Kranker in ähnlicher Weise 
zur Injection in den Thierkörper zur eventuellen Gewinnung eines specifi- 
schen Antikörpers zu verwenden. Ein Fall von ziemlich schwerer Anämie, 
der sich unter meiner. Augen trotz Anwendung der gebräuchlichen 
Medicamente verschlechterte, gab mir Veranlassung, die Erfahrungen, die 
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ich bei den Carcinomatösen gewonnen hatte, bei der Anämischen zu 
verwerthen. 

Es handelt sich um ein mir seit mehreren Jahren bekanntes, jetzt 
24 jähriges Mädchen, das von gesunden Eltern stammend, stets etwas 
blass gewesen ist, bis vor ca. 2 Jahren jedoch keine besondere Ver¬ 
anlassung zur Klage hatte. Seitdem klagte cs über Kopfschmerz, grosses 
Schwächegefühl, Herzklopfen, hin und wieder Athemnoth und ähnliche 
bei Anämischen vorkommende Beschwerden. An den Organen Hess 
sich objectiv nichts Pathologisches feststcllen, auch nicht im Urin. Der 
Blutbefund ergab am 21. Januar 1902: Das blasse und wässrige Blut 
hat ein specifisches Gewicht von 1042, Hämoglobin 30 pCt., Zahl der 
rothen Blutkörperchen 2,4 Millionen, Zahl der Leukocyten ca. 10 000. 
Mikroskopisch war an den Erythrocyten auffallend, dass sie weniger 
Geldrollenanordnung zeigten, sondern meist an einander gelagert waren 
und auch Klümpchen bildeten, im gefärbten Präparat wurden einige 
kernhaltige Rothe normaler Grösse und auch polychromatische Erythro¬ 
cyten beobachtet. Unter den Leukocyten waren 60 pCt. poly- 
nucleäre Neutrophile, 2 pCt. Eosinophile, 34 pCt. Lyraphkörperchen 
und 4 pCt. grosse Lymphocyten. Blutplättchen waren zahlreich vor¬ 
handen. Es handelte sich also um eine Anämie mit Chlorose. 
Der Zustand Hess sich weder durch reichliche Nahrung, noch durch 
diätetische oder hygienische Maassnahmen, noch durch Eisenpräparate 
beseitigen, obwohl diese im Anfang der Behandlung von Erfolg gewesen 
waren. Nachdem dann auf Darreichung von Arsen ein Stillstand ein¬ 
getreten zu sein schien, verschlechterte sich der Zustand in der Weise, 
dass die Kranke vor Schwäche oft das Bett hüten musste. Auch hy- 
dropische Schwellungen der Augenlider, die bereits vorher bestanden 
hatten, nahmen allmählich zu. Die in bedrohlicher Weise zunehmende 
Schwäche war es in erster Linie, welche mich veranlasste einen sero¬ 
therapeutischen Versuch zu wagen. Die Erwägungen, die mich dabei 
leiteten, waren etwa folgende: 

Ganz abgesehen von der in der Literatur so vielfach und so ver¬ 
schieden beantworteten Frage nach dem Wesen der Anämien überhaupt 
ist es nicht zweifelhaft, dass der Organismus eines Anämischen in Hin¬ 
blick auf denjenigen eines Gesunden als anomal anzusehen ist. Ein 
unter der unendlich grossen Zahl äusserer und innerer Bedingungen 
lebender, gesunder Erwachsener besitzt ein Blut, welches die bekannte 
normale Zusammensetzung hat und haben muss, soll der Gesammt- 
organismus ohne Störung so functioniren, wie es die Regel ist. Nun 
hat der Anämische eine objectiv nachweisbare andere Blutzusammen¬ 
setzung als der Gesunde. Selbst wenn wir die Ucberzeugung haben, 
dass den Merkmalen, die wir bis jetzt zur Erkennung des anämischen 
Blutes besitzen, nur deshalb eine so grosse Bedeutung beigemessen wird, 
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weil sie die bisher einzigen wahrnehmbaren Zeichen der pathologischen 
Veränderung desselben sind und dass, sobald das Wesen der Anämien 
erst tiefer ergründet sein wird, besonders die so schwer zu deutenden 
mikroskopischen Befunde vielleicht als etwas Secundäres mehr in den 
Hintergrund treten möchten, so geben uns für jetzt doch die durch die 
gebräuchlichen Untersuchungsmethoden feststellbaren Blut Veränderungen 
einen Hinweis dafür, dass der Körper des Anämischen unter mehr oder 
weniger abnormen Bedingungen functionirt. Gelänge es diese, als patho¬ 
logisch bezeichneten Bedingungen, welche zu den unendlich vielen 
normalen hinzukommend den Entwicklungsgang des Gesunden zu dem 
des Anämischen machen, zu beseitigen, dann würde von selbst ein den 
normalen Bedingungen entsprechender, normal functionirender, d. h. ge¬ 
sunder Organismus resultiren. 

Welches sind nun die störenden Bedingungen? Lassen sich diese 
eliminiren? Bis vor einigen Jahren waren die eine Anämie verursachenden 
Bedingungen unbekannt. Allmählich wurden nicht nur chemische Blut¬ 
gifte, sondern auch die Stoffwechselproducte von Darmparasiten sowie 
Krebs und Syphilis als Ursachen schwerer Anämie erkannt. Gegenüber 
diesen auf bekannte Ursachen zurückführbaren Anämien, deren Kenntniss 
von Jahr zu Jahr zunimmt, steht die grosse Gruppe der sogenannten 
essentiellen Anämien, denen auch unser Fall zuzurechnen ist. Wenn 
auch deren Ursache unbekannt ist, so kann es sich doch auch bei ihnen 
in der Hauptsache nur um eine von zwei Möglichkeiten handeln. Ent¬ 
weder wirkt auf den ursprünglich normal functionirenden Körper — 
ähnlich wie bei Anämien mit bekannter Ursache — ein fremdes Agens 
ein, von dem der gesunde Körper frei ist, oder von den unendlich vielen 
Bedingungen, welche zu einem normalen Functioniren des Organismus 
erforderlich sind, fehlen einige. Im ersteren Falle dürfte mutatis mutandis 
die Anämie mit der Basedow’schen Krankheit, im letzteren Falle — 
Ausfall von normalen Functionen — mit dem Myxoedera verglichen 
werden können. Die grosse Aehnlichkeit, die oft zwischen dem anämischen 
Blute mit bekannten Ursachen und dem Blute der essentiellen Anämie 
besteht, macht es wahrscheinlich, dass die Ursache der essentiellen 
Anämie ein unbekanntes Plus ist, welches auf den ursprünglich normalen 
Körper einwirkt. Ueber die Beschaffenheit dieses unbekannten Plus lässt 
sich zur Zeit nichts sagen, soviel ist jedoch sicher, dass, wenn es 
die Blutzusammensetzung stören soll, es entweder das bereits fertige 
Blut der Gefässe verändern oder eine störende Wirkung auf die 
Blutbildungsorgane ausüben muss. Einige von den Blutgiften, und zwar 
die hämolytischen, wirken thatsächlich zerstörend auf die fertigen kern¬ 
losen Blutkörperchen. Sollen jedoch, wie es bei der essentiellen Anämie 
häufig ist, pathologisch entwickelte — Makrocyten, Megaloblasten — 
oder unentwickelte rothe Blutkörperchen — Normoblasten — gebildet 
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werden, dann muss das störende Agens die Fähigkeit besitzen, die Blut- 
bildnngsorgane selbst in der Bildung der Blutkörperchen störend zu be¬ 
einflussen. Um an die Blutbildungsorgane zu gelangen, muss die störende 
Substanz in die Blutbahn eingedrungen sein, so dass das Blutserum des 
Anämischen ausser den normalen Substanzen noch diejenige enthalten 
muss, welche die Anämie verursacht. Dieser Auffassung steht die Be¬ 
obachtung nicht entgegen, dass das Blutserum Anämischer dünnflüssiger 
und meist wasserreicher ist als das normale, denn die Blutbildungsorgane, 
von denen die morphologische Zusammensetzung des Blutes abhängt, 
reguliren, wie mit Sicherheit anzunehmen ist, auch die chemische und 
die physikalische. Nur wenn die unbekannte Ursache in den Blut¬ 
bildungsorganen selbst entstünde und dort verbliebe — was weniger 
wahrscheinlich ist — wäre die Annahme, dass die Noxe im Serum 
circulire, hinfällig. Nehmen wir also an, dass die die Anämie ver¬ 
anlassende Noxe nur im Blutserum des Anämischen und nicht in dem 
eines Gesunden circulire, dass sie also dem gesunden menschlichen 
Körper gegenüber in ähnlicher Weise als etwas Fremdes aufzufassen ist» 
wie etwa ein Toxin, dann drängt sich von selbst die Frage auf, ob es 
bei der ausserordentlichen Reactionsfähigkeit des thierischen Körpers 
nicht möglich ist, auch gegen diesen pathologischen Bestandtheil des Blut¬ 
serums einen Antikörper herzustellen. 

Es braucht, wie ich glaube, nicht besonders hervorgehoben zu 
werden, dass diese Schlussfolgerung zum Theil auf vagen Vermuthungen 
beruht. Indessen liegt kein Befund vor, welcher die Anwesenheit eines 
die Anämie verursachenden Agens im Blutserum ausschliesst. Für mich 
waren diese Erwägungen die Veranlassung, dass ich das Blutserum der 
Anämischen einem Kaninchen intraperitoneai injicirte und dann das Blut¬ 
serum des behandelten Thieres zu subcutanen Injectionen der Kranken 
verwendete. 

Es wurden derselben ein- bis zweimal wöchentlich je 8—10 ccm 
Blut entnommen. Von diesem wurde durch Stehenlassen das Serum ge¬ 
wonnen und dasselbe vor der Injection in die Peritonealhöhle des 
Kaninchens aus denselben Gründen, wie sie in der oben erwähnten 
Krebsarbeit des Weiteren ausgeführt wurden — Beseitigung der natür¬ 
lichen Compleroente, um die Bildung von Anticomplementen zu ver¬ 
hüten —, eine halbe Stunde lang auf 58° C. erhitzt. Das Kaninchen 
bekam, vom 30. Januar 1902 ab, im Ganzen 41 Injectionen von je ca. 
4 ccm inactivirten Blutserums. Nach der 10. Injection wurde demselben 
aus der Ohrvene Blut entnommen, dieses ebenfalls in Blutkuchen und 
Serum getrennt und letzteres als Injcctionsflüssigkeit für die Kranke ver¬ 
wendet. Bevor wir die Wirkung dieser Injection schildern, sei bemerkt, 
dass sich nach der fünften Blutentnahme, noch ehe die Kranke eine Ein¬ 
spritzung bekommen hatte, eine augenscheinliche subjective Besserung 
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im Befinden derselben, bemerkbar machte. Objectiv liess sich in der 
Blutzusammensetzung ebenfalls eine Besserung constatiren, denn, wenn 
auch das specifische Gewicht nur 1044 (oben 1042) betrug, wenn auch 
das Hämoglobin nur auf 32 pCt. (oben 30 pCt.) gestiegen war, wurden 
doch an rothen Blutkörperchen 3,3 Millionen (oben 2,4 Millionen) ge¬ 
zählt. Die Zahl der Leukocyten betrug 6000 (oben 10 000). Morpho¬ 
logisch hatte sich nichts geändert. Ich glaube nicht fehl zu gehen, wenn 
ich diese Besserung im Zustande der Kranken der Blutentziehung selbst 
zu gute rechne, die bekanntlich vielfach als blutverbesserndes Mittel em¬ 
pfohlen wird. 

Am 7. März 1902 wurde der Kranken 1 ccm des gewonnenen 
Kaninchenserums injicirt. Bereits am Abend desselben Tages schwoll 
der Arm an, es trat Frostgefühl, jedoch kein Fieber ein. Ausserdem 
klagte die Kranke über Kopfschmerz und Zunahme des Schwächegefühls. 
Vier Tage später, als die Kranke zur Blutentnahme wieder in die Sprech¬ 
stunde kam, waren die Beschwerden bedeutend geringer; der Kopfschmerz, 
sowie die Schmerzen im Arm hatten sich verloren, das Schwächegefühl 
hatte nachgelassen. Die Reaction auf die Kaninchenseruminjection war 
zwar stärker als sie bei Einspritzung von 1 ccm normalen Blutserums 
— d. h. von einem vorher nicht behandelten Thiere — einzutreten 
pflegt. Da ich jedoch aus Erfahrung wusste, dass die Reaction stärker 
zu sein pflegt, wenn ausser dem „Immunserum“ noch normales Menschen¬ 
serum injicirt wird,. so wählte ich als zweite Injection — am 14. März 
1902 — 0,4 ccm „Immunserum“ und 0,8 ccm Normalmenschenserurn. 
Beide Sera wurden nicht an einer und derselben sondern an ver¬ 
schiedenen Stellen des linken Arms injicirt, um eine zu lebhafte locale 
Entzündung, auf die man, wie ich aus übler Erfahrung wusste, gefasst 
sein muss, zu verhüten. Die Wirkung war eine energische. Gleich 
v 4 Stunde nach der Injection trat Schüttelfrost ein, bald darauf eine 
Temperaturerhöhung auf 40° C., die die Nacht über fast in gleicher 
Höhe bestand und am anderen Tage auf 39° C. herabging. Dabei be¬ 
stand lebhafter Kopfschmerz und grosse Mattigkeit. Am 17. März war 
die Temperatur nur noch 37,8° C Fieber trat seitdem nicht wieder auf, 
doch bestand noch starke Abgeschlagenheit. Nach wenigen Tagen 
nahmen die Kräfte wieder etwas zu. Der Harn zeigte keine Störung, 
auch kein Uroblin, welches eine Auflösung von Blutkörperchen angezeigt 
hätte. Während die Blutentnahmen der Kranken regelmässig fortgesetzt 
wurden, bekam sie am 25. März die dritte Injection; diesmal 1,5 ccm 
„Immunserum“ ohne Normalserum. Nach ca. 5 Stunden trat Schüttel¬ 
frost ein, die Temperatur stieg auf 38° C., es traten wieder Kopf¬ 
schmerzen, namentlich im Genick, auf, Schlaf war schlecht, auch wurde 
über Stiche in der Brust geklagt. Noch am 1. April klagte Kranke über 
Genickkopfschmerz, Appetitlosigkeit und allgemeines Unbehagen, Be- 
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sch werden, die nach wenigen Tagen beseitigt waren. Die schweren 
Schwächeanfälle, über welche die Kranke früher sehr geklagt hatte, 
Hessen nun erheblich nach, auch die Schwellung der Augenlider wurde 
geringer. Das Blut ergab am 9. April 1902: Spec. Gewicht 1044, 
Hämoglobin 38 pCt., Zahl der rothen 3,9 Millionen, Zahl der weissen 
Blutkörper 6000. Das Verhältniss der Leukocyten zu einander war bis 
auf eine auffallende Vermehrung der Eosinophilen wenig gegen früher 
verändert. Als vierte Injection wurden 2y 4 ccm „Immunserum“ am 
22. April verwendet. x\uch diesmal Schüttelfrost, Temperatur 38" (’., 
Schmerzen im Arm, Stiche durch die Brust, jedoch kein Kopfschmerz, 
kein Genickschmerz, auch sonst fast keinerlei Beschwerden. Am 
29. April fünfte Injection, diesmal von 1,0 ccm Immunserum in den 
linken und 3,5 ccm Normalmenschenscrum in den rechten Arm. Kurz 
nach der Injection traten heftige Schmerzen im linken Arm auf, also 
dort, wo das Immunserum injicirt war, obwohl hier die geringere Menge 
zur Einspritzung gelangte. Von der Einstichstelle verbreiteten sich die 
Schmerzen über den ganzen Arm, der etwas anschwoll, Temperatur war 
normal, Abends 36,8° C., am 30. April 37,5. Daneben bestanden 
flüchtige Genickschmerzen, leichtes Schwächegefühl, das bis zum 
1. Mai anhielt und dann geringer wurde. Am 13. Mai wurden zur 6. In¬ 
jection 1,5 ccm Immunserum verwendet. Ausser leichteren Schwäche¬ 
anfällen traten keine Beschwerden auf. Die Kranke machte jetzt täglich 
Spaziergänge von y 4 - bis y., ständiger Dauer, was sie vorher nicht konnte. 
Die siebente Injection von 2,5 ccm Immunserum erfolgte am 22. Mai. 
Sie bewirkte ausser einer schmerzlosen Anschwellung des betreffenden 
Arms bis zum Handrücken keinerlei Beschwerden, auch kein Fieber. 
Als letzte, 8. Einspritzung wurde 1 ccm Immunserum am 17. Juni in¬ 
jicirt. Ausser leichten Kopfschmerzen traten nur geringe locale Be¬ 
schwerden auf, die sich bald verzogen. Zu erwähnen ist noch, dass 
während der Behandlung die Menses regelmässig eintraten und reichlich 
waren. Die Schwellung der Augenlider schwand allmählich ganz; ohne 
Beschwerden konnten weitere Spaziergänge gemacht werden, auch 
Treppensteigen war nicht mehr schwer. Eine Schieioperation, die wegon 
des anämischen Zustandes der Kranken aufgeschoben worden war, wurde 
mit glücklichem Erfolge ausgeführt. Da die Kranke keinerlei Be¬ 
schwerden mehr hatte, wurde sie entlassen. 

Etwa ein Jahr nach Beendigung der specifischen Behandlung — die 
Kranke hatte weder während der Kur noch nachher Eisen oder Arsen 
bekommen hatte das Blut der gut aussehenden Kranken folgende Zu¬ 
sammensetzung: Specifisches Gewicht 1058, Hämoglobin 90 pCt., Rothe 
Blutkörper 4,8 Millionen, weisse Blutkörper 5000. An den Zellen war 
etwas Pathologisches nicht mehr festzustellen. 

Ob die erhebliche Besserung im Befinden der Anämischen wirklich 
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der Wirkung eines Antikörpers zuzuschreiben ist, lässt sich ja nicht be¬ 
weisen. Die lebhaften Reactionen nach den Injectionen jedoch, welche 
viel stärker waren als diejenigen sind, welche durch gleiche Mengen 
normalen Blutserums hervorgerufen zu werden pflegen, zwingen jedoch 
zu der Annahme, dass ein ursächlicher Zusammenhang zwischen dem 
Krankheitsverlauf und dem Injectionsmaterial bestanden hat. Aus diesem 
Grunde werden die „hämatotherapeutischen“ Versuche, wie ich sie 
nennen möchte, bei anderen chronischen Zuständen fortgesetzt. 

Um zu untersuchen, ob das Kaninchenserum durch die Injection 
pathologischen Menschenserums specifische biologische Eigenschaften er¬ 
langt hat, wurden mit demselben im Reagensglase Agglutinationsproben — 
mit Blutkörperchen — angestellt, auch wurde seine präcipitirende Kraft 
gegenüber dem Serum der Anämischen, sowie dem anderer Kranker 
einer Prüfung unterzogen. Ueber das Ergebniss dieser biologischen 
Untersuchungen wird an anderer Stelle berichtet werden. 
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X. 


Erwiderung. 

Von 

E’rivatdocent Dr. Walther Straub, Leipzig. 


Herr Brandenburg 1 ) hat nunmehr auf meine seinerzeit am Congress 
für innere Medicin zu Leipzig geltend gemachte Reclamation geantwortet: 
es ist an mir, auch meinerseits meinen Standpunkt zu präcisiren. 

Der Gegenstand unserer Differenzen ist folgender: 

1. Herr Brandenburg findet am im Thiere belassenen Herzen bei 
der Vergiftung mit nicht tödfliehen Dosen Digitalin eine tagelang an¬ 
haltende Herabmindcrung der Erregbarkeit für den künstlichen Reiz. 

2. Ich fand am ausgeschnittenen Herzen nach Antiarinvcrgiftung 
eine Verlängerung der refradiiren Phase und erklärte durch diese That- 
sache die im Gefolge der Antiarinvcrgiftung — auch am unaus- 
gesehnittenen Präparate - auftretende Rhythmus Verlangsamung. 

Herr Brandenburg erblickte in beiden Erscheinungen 1 und 2 
wesentlich verschiedene Dinge, ich behaupte, es sind identische. 

Die Verminderung der Schlagfrequenz des Ventrikels am ausge¬ 
schnittenen Präparate stets zuerst als Halbirung auftretend — ist ein 
gemeinsames Symptom in der Wirkung aller Digitalisglykoside. Deshalb 
übertrug ich die Ergebnisse der Antiarinversuche auf alle Digitalis¬ 
glykoside. Durch geeignete Dosirung kann man den Zustand des Ven¬ 
trikelmuskels, in dem dieser im halbirtcm Rhythmus schlägt, als Stationär¬ 
zustand herbeiführen. Dieser Wirkungsgrad des Antiarins repräsentirt 
für das ausgeschnittene Herz das Analogon der reparablen Vergiftung 
des im Thier belassenen Organs. ln diesem, vom Experimentator will¬ 
kürlich beherrschten Zustande habe ich durch künstliche Extrareize die 
Erregbarkeit des Ventrikelmuskels gegen die Norm fesigcstellt und 
gefunden, dass sie herabgesetzt ist oder mit anderen Worten, dass die 
refraetäre Phase verlängert ist. Der mit einwandfreien Methoden erhobene 
Befund erlaubt die Verallgemeinerung, dass nach Einbringung eines 
Digitalisglykosids in das System Herzmuskel-Blut die Erregbarkeit des 
ersteren herabgesetzt ist. Der Rhythmus spielt keine Rolle mehr, denn 

1) Siehe den Aufsatz im ö*2. Bd., lieft 5 und ♦> dieser Zeitschrift. 

Zeitsehr. f. klin. Medicin. 54. Bd. H. 1 u. 2. j j 
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seine Aendcrung ist eine secundärc Folgeerscheinung der Erregbarkeits¬ 
minderung. Im Wesen sind also unsere beiden Beobachtungen identisch. 

Es kann aber sein, dass Herr Brandenburg meint, dass die in 
seinen Versuchen noch so spät bemerkte Herabsetzung der Erregbarkeit 
eine Besonderheit ist. Das wäre sie nur dann, wenn Herr Branden¬ 
burg annimmt und es beweisen kann, dass in den von ihm untersuchten 
späten Stadien der Digitalinvergiftung der Herzmuskel giftfrei ist. Eine 
derartige Zustandsänderung nach vorübergegangener Anwesenheit eines 
Giftes ohne den directen Beweis anzunehmen, ist man aber weder ver¬ 
pflichtet noch berechtigt, umsoweniger, als ich den Nachweis erbrachte, dass 
die Alkaloidvergiftung, bei der es sich um der Glykosidvergiftung ganz 
analoges handelt, in ihrer chemischen Kinetik eine reversible Reaction ist, 
also dem Massenwirkungsgesetze untersteht. (Archivio di Fisiologia 1903, 
Bd. 1). Ich nehme vielmehr an, dass die von Herrn Branden bürg so spät noch 
beobachtete Herabsetzung der Erregbarkeit auf einen in den Muskelzellen noch 
gespeicherten wirksamen Rest Glykosid zurückzuführen ist, was sich auch 
mit den klinischen Erfahrungen über dieCumulation derDigitaliskörperdeckt. 

Ich erblicke also in Herrn Brandenburg’s Versuchsergeb¬ 
nissen eine Bestätigung meiner Resultate, und freue mich, 
dass dieselben durch die von Herrn Brandenburg gefundene 
Thatsachc der Herabsetzung der Erregbarkeit für sehr lange 
Zeiträume eine werthvolle Erweiterung gefunden haben. 

Gegen die Auffassung des Herrn Brandenburg, ich hätte an dem 
unter Antiarin Wirkung absterbenden Herzen gearbeitet, muss ich Ein¬ 
spruch erheben. Cm mit Herrn Brandenburg zu reden, habe ich das 
durch Antiarinwirkung sterbende und das unter Antiarin Wirkung lebende 
Herz untersucht. Man benutzt in der Physiologie und Pharmakologie 
des Heizens das Froschherz, weil es lange Zeit lebt und nicht weil es 
lange Zeit stirbt. Die Untersuchung eines unter irgend einer Gift¬ 
wirkung — also durch zwei Ursachen — sterbenden Herzens dürfte von 
problematischem Interesse sein. Wenn man aus irgend welchen Gründen 
sich entsehlicsst, am ausgeschnittenen Herzen zu arbeiten, so beabsichtigt 
man, die gewonnenen Resultate auf das intacte Object zu übertragen. 
Man hat also Sorge zu tragen, dass man kurze Abschnitte des normalen 
und des willkürlich veränderten Zustandes mit möglichst geringen gegen¬ 
seitigen Zeitabständen zur Vergleichung bringt. Findet man die am 
isolirten Organe beobachteten charakteristischen Erscheinungen noch da¬ 
zu am unveränderten Organ in situ als Folge des gleichen Eingriffs 
wieder, so hat man alle mögliche Garantie für die Identität der Vor¬ 
gänge. Beides habe ich berücksichtigt. 

Nachdem beide Autoren ihren Standpunkt präcisirt haben, betrachtet 
die Kedaetion die Discussion als geschlossen. 
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XI. 


Bemerkungen zu der Arbeit des Herrn Br. B. Markwald: 
„Ueber seltene Complicationen der Ruhr.“ 

Von 

Professor A. VOSSiUS in Giessen. 


In Band 53 dieser Zeitschrift (Riegel-Festschrift) hat Herr College 
.Markwald einen Fall von echter Ruhr mit einer sehr seltenen Augen- 
complication bestehend in doppelseitiger Conjunctivitis und Iridocyclitis 
beschrieben. Er hat angenommen, dass wohl zweifellos die Conjunctivitis 
durch direete Lebertragung hervorgerufen und die Iridocyclitis auch 
wohl durch Jnfection von der Conjunctiva aus erfolgt war. Ich bin 
seinerzeit, wie Herr College Markwald bemerkt hat, zur Behandlung des 
Augenleidens hinzugezogen und habe den Fall in der Ophthalmologischcn 
Klinik d. J. X. 2 (herausgegeben von Königshöfcr und Rählmann) 
vom ophthalmologischcn Standpunkt besprochen, weil diese Augen- 
eomplication bei Ruhr eine äusserst seltene ist. Meine Auffassung deckt 
sich nicht mit der des Herrn Collegen Markwald. Wenn ich auch 
nicht leugnen kann, dass die Conjunctivitis eventuell durch direete 
l’ebertragung mit den Fingern veranlasst war, so scheint mir die An¬ 
nahme des Herrn Collegen Markwald, dass die Iridocyclitis durch In- 
(ection von der Conjunctiva erfolgt war, durchaus nicht über jeden 
Zweifel erhaben zu sein. Ich habe mich in meiner Publication dahin 
ausgesprochen, dass die Iridocyclitis mit dem eitrigen Exsudat in der 
Pupille und der dichten Infiltration des Glaskörpers, in Folge deren 
Patient für 4 Tage beiderseits bis auf Lichtschein erblindet war, als 
eine metastatische Affection aufzufassen sei. Hierfür sprach meines 
Erachtens die Schwere der Erkrankung, während man sonst bei in- 
fectiösen Bindehautentzündungen eine so heftige Iridocyclitis wohl nie¬ 
mals zu Gesicht bekommt. Ich wies ferner zum Beweis für meine Ansicht 
auf die grosse Aehnliehkeit der Iridocyclitis mit der gleichen Affection 
nach anderen acuten Infectionskrankheiten hin, wie zum Beispiel nach 
Febris recurrens, Influenza, Gonorrhoe, bei denen die Iridocyclitis eben¬ 
falls allgemein für einen metastatischen Proeess angesehen wird. Gerade 
bei der Gonorrhoe findet man nicht selten eine metastatische lridoeyc- 
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litis mit einem eigentümlichen fibrinös-eitrigen linsenähnlichen Exsudat 
in der Vorderkammer. Bei der Gonorrhoe kommt andererseits auch 
eine Conjunctivitis ohne directe Uebertragung von gonokokkenhaltigem 
Secret der Urethra als eine metastatische Erkrankung der Bindehaut 
vor. Dieser Umstand veranlasst^ mich nachträglich, wenngleich Herr 
College Markwald in dem Secret der Bindehaut dem Bacterium coli 
ähnliche Mikroorganismen gefunden hatte, eventuell auch die Bindehaut¬ 
erkrankung, die sich durch eine nur geringe eitrige Absonderung, aber 
sehr starke Röthung und Schwellung der gesammten Conjunctiva charak- 
tcrisirte, als eine metastatische Affection aufzufassen. Ich kann diese 
Möglichkeit nicht beweisen; eingehende bakteriologische Untersuchungen, 
speciell Culturen sind niemals angestellt. Aber auf die Analogie mit 
der Gonorrhoe, bei der man sowohl eine metastatische, nicht gono- 
kokkenhaltiges Secret liefernde Conjunctivitis, als auch eine Iridocyelilis 
metastatisch auftreten sicht, glaubte ich hinweisen zu müssen. Ob die Ure¬ 
thritis unseres Falles auf dem Wege, den Shiga für seinen Fall angenommen 
hat, entstanden war, wage ich nicht zu entscheiden, bei Shiga’s Pa¬ 
tienten wurden Dysenteriebaeillen und andere Mikroorganismen in dem 
blutigschleimigen Urin nicht nachgewiesen. Mir scheint es nicht un¬ 
möglich, dass auch die Urethritis ractastatischen Ursprungs gewesen ist. 

Ich will nicht unterlassen zu betonen, dass ich das Auftreten einer 
Iritis bei acuten Bindehautentzündungen keineswegs leugne; diese schwere 
Form der iridocyclitis habe ich aber niemals dabei beobachtet. Von der 
Conjunctiva’können ja, wie Römer und Andere experimentell gezeigt 
haben, sogar Allgemeininfectionen ausgehen; ich brauche nur. an die bei 
Blennorrhoea neonatorum auftretenden Gelenkaffectionen hinzuweisen, die 
bei der Gonorrhoe der Urethra von Erwachsenen abwechselnd mit An¬ 
fällen von Iridocyclitis in die Erscheinung treten können. 


r>rr<'k von L. Schumacher in Berlin N. U4. 
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XII. 

Aus der II. medicinischen Universitäts-Klinik zu Berlin. 


Ueber die durch da« Alter der Organismen bedingten 
Verschiedenheiten der experimentell erzeugten Blut-. 

giftanämieen. 

Von 

Dr. Paul Reekzeh, 

Assistenten der Klinik. 

Die Versuche, über welche ich hier berichten möchte, wurden ursprüng¬ 
lich in der Absicht angestellt, festzustellen, ob sich durch Blutgifte bei 
Thieren Anämieen erzeugen lassen, die das Blutbild der perniciösen Anämie 
bieten; dabei interessirte vor Allem auch das Verhalten der weissen Zellen. 
Die Versuche habe ich dann auch auf die Blutgiftanämieen speciell junger 
Thiere ausgedehnt, um vielleicht Aufschluss über die Specifleitüt des von 
v. Jaksch als Anaemia infantum pseudoleucaemica beschriebenen Blutbildes 
zu erlangen, wenigstens in bluthistologischer Beziehung. 

Ausführliche Untersuchungen über experimentell erzeugte Blutgift- 
anämicen liegen bereits zahlreiche vor; für dieselben waren aber grösstcn- 
theils andere Gesichtspunkte maassgebend als für die vorliegende Arbeit. 
So studirt z. B. T. W. Tallqvist, 1 ) in seiner Abhandlung über experi¬ 
mentelle Blutgiftanämieen besonders die Erscheinungen von Seiten des 
Hämoglobingehaltes, die Bedeutung des vorhandenen Eiscnmatcriales für 
die Hämoglobinneubildung und die Blutregeneration bei acuten und 
chronischen Anämieen. Vor Tallqvist waren es Ponfick 2 ), Stadcl- 
raann 3 ), Afanassjew 4 5 ) und Silbermann 6 ), welche durch blutzerstörendc 

1) Helsingfors 1891). 

2) Ueber Hämoglobinämie und ihre Folgen. Verhandl. d. Congr. f. inn. Med. 
1883. Citirt von Tallqvist, 1. c. 

3) Die Arsenwasserstoffvergiftung. Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 16. 1882. 
Citirt von Tallqvist, 1. c. 

4) Ueber Icterus und Hämoglobinurie, hervorgerufen durch Toluylendiamin und 
andere Blutkörperchen zerstörende Agentien. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 6. S. 287. 

5) Zur Pathogenese der essentiellen Anämieen. Klin experiment. und klinischer 
Beitrag. Berl. klin. Wochenschr. 1886. No. 29 u. 30. Citirt von Tallqvist, 1. c. 

Zeitschr. f. klin. Mediein. 54. Bd. H. 3 u. 4. jo 
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Mittel Anämieen erzeugten; ihre Arbeiten beschäftigen sich mit der Frage 
der Hämoglobinanämie und des Icterus beim Zerfall der rothen Blut¬ 
körperchen. Silberrnann bezeichnet das durch Blutgifte hervorgerufene 
Erankheitsbild als ähnlich der perniciösen Anämie des Menschen, die 
ihrem Charakter nach eine Hämoglobinämie in Folge starken Zerfalls 
rother Blutkörperchen sei; eingehende Blutuntersuchungen wurden bei 
seinen Versuchen nicht vorgenommen. Der Auffassung Silbermann’s 
trat dann unter Anderen Ehrlich 1 ) entgegen. Er stellt eine Ueber- 
einstimmung des durch Gifte hervorgerufenen Blutbildes mit dem der 
perniciösen Anämie und führt als charakteristisch für die Blutgiftanämieen 
bei höheren Thieren die bekannten hämoglobinämischen Innenkörper an, 
d. h. kleine, körnige Gebilde innerhalb der mehr oder weniger ver¬ 
änderten rothen Blutkörperchen. Von den Arbeiten, welche sich mit den 
weisseu Blutkörperchen bei Blutgiftanämieen befassen, wird unten noch 
die Rede sein müssen, desgleichen von den Mittheilungen über das Auf¬ 
treten von Megaloblasten im Blut und Knochenmark bei diesen Ver¬ 
suchen . 

Zu meinen Versuchen wählte ich ausschliesslich Hunde, deren Blut 
ja eine grosse Aehnlichkeit mit dem menschlichen besitzt. Dass sich 
übrigens in Bezug auf Blutgifte das Blut der höheren Thiere wahr¬ 
scheinlich gleich verhält, ist schon von Ehrlich betont worden, welcher 
seine Versuche an Mäusen angestellt hatte. Da die Thiere meist in 
ziemlich schlechtem Zustande dem Laboratorium übergeben wurden, 
wartete ich mit ihrer Verwendung zu den Versuchen stets mindestens 
14 Tage, um sie an die veränderten Lebensbedingungen zu gewöhnen 
und die anfangs vorhandene Anämie zu beseitigen bezw. zu bessern. 
Sehr erheblich war diese Anämie bei keinem der Thiere. So zeigte 
z. B. der erste untersuchte Hund 18 Tage vor Beginn des Versuches 
5,9 Millionen Erythrocyten im cmm, 15000 Leukocyten und normalen 
Hämoglobingehalt; zu Beginn des Versuches, nachdem das Thier Ruhe 
und relativ gutes Futter erhalten hatte, betrugen die Werthe 6088000 
Erythrocyten und 15800 Leukocyten bei einem Hämoglobingehalt von 
etwa 100 pCt. Eine Constanz im Verhalten des Blutes wurde gewöhn¬ 
lich erreicht, nachdem die Thiere etwa 8 Tage im Hundestall des Labo¬ 
ratoriums gehalten waren. Die Blutentnahme wurde stets vor der Haupt¬ 
fütterung vorgenommen und darauf geachtet, dass die Thiere während 
der Versuche möglichst unter gleichen äusseren Bedingungen lebten. 

Als Blutgift wurde Pyrogallol genommen, was auch von Tall- 
qvist bei Hunden und Kraus 2 ) bei Kaninchen gebraucht war, um die 

1) Ueber schwere anämische Zustände. Verhandl. des XI. Congresses f. innere 
Medicin 1892. 

2) Ueber die Alkalescenz des Blutes und ihre Aenderung durch Zerfall der 
rothen Blutkörperchen. Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 26. S. 186 ff. 
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rothen Blutkörperchen zu schädigen. Denn, wenn auch das Pyrogallol 
eigentlich zu den sogenannten Blutfarbstoffgiften gehört, d. h. hämoglobin¬ 
bildend wirkt, so scheint es doch, wie die übrigen Blutfarbstoffgifte, zu¬ 
gleich ein Blutkörperchengift zu sein. Ueber seine Wirkung auf das 
Blut geben schon Jüdell 1 ) und Afanassiew 2 ) an, dass es, besonders 
bei subcutancr Anwendung, das Blut missfarben, chokoladeähnlich mache. 
Und Kraus 3 ) sah beim Kaninchen eine Stunde nach einer intravenösen 
Injection von 1,2 g einer 20 proc. Lösung das Blut sepiafarben werden 
und die rothen Blutkörperchen mikroskopisch wenig verändert. Ich 
wendete das Pyrogallol in einer 20 proc. wässerigen Lösung an; dieselbe 
wird, im Licht aufbewahrt, allmälig bräunlich und nimmt eine saure 
Reaction an. 

Die zu langsamer oder schnellerer Vergiftung nöthigc Dosis ist 
schwer anzugeben. Für den Menschen können nach Liebreich und 
Langgaard 4 ) schon Dosen unter einem Gramm tödtlich wirken. Bei 
Hunden richtet sich die Grösse der anzuwendenden Giftdosis vor Allem 
nach der Grösse des Thieres. Ich benutzte kleine Thiere von einem Ge¬ 
wicht von 1040 bis 9100 g und gab 1 bis 4 Pravaz-Spritzen der 20 proc. 
Lösung, d. h. 0,2 bis 0,8 Pyrogallol. Tallqvist gab Hunden von 18 
bis 19 kg, 0,2 bis 2,0 g Pyrogallol, fing also mit kleineren Dosen an. 
Bei zu starker Reaction der Thiere habe ich einen oder mehrere Tage 
ausgesetzt. Genauere Angaben über die injicirte Giftmenge enthalten 
die folgenden Tabellen. Merkwürdigerweise spielte bei der Vergiftung 
das Alter der Thiere keine erhebliche Rolle; die wenige Tage alten 
Hunde vertrugen dieselbe Giftmenge wie alte Thiere, nur nicht so lange 
Zeit hindurch. Wohl aber zeigten sich die einzelnen Thiere von gleicher 
Grösse verschieden empfänglich für das Gift. Die angeführten Umstände 
machten ein vorsichtiges, individualisirendes Vorgehen nöthig. Als In- 
jectionsstelle wurde die Rückenhaut gewählt. Wenn man möglichst 
aseptisch vorgeht, lassen sich Abscesse, die ja die Beurtheilung der 
Leukocytose stören würden, ziemlich leicht vermeiden. 

Die Blutentnahme erfolgte möglichst täglich mit der lanzettförmigen Nadel 
und zwar bei den erwachsenen Thieren aus einer Vene des rasirten und mit Alkohol 
und Aether gereinigten Ohrläppchens, bei den neugeborenen Thieren aus einer Vene 
der Bauchhaut. Man erhält so, ohne zu drücken, genügend grosse Mengen Blut. Die 
für eine genaue Blutuntersuchung nölhigen Cautelen brauche ich nicht anzuführen. 
Bestimmt wurde die Zahl der rothen und weissen Blutkörperchen, dann der Hämo¬ 
globingehalt mittelst der Tallqvist'schen Skala abgeschätzi und endlich Präparate 
zur Untersuchung des frischen und gefärbten Präparates entnommen. Unmittelbar 

1) Tübinger medic.-chemische Untersuchungen. Herausg. von Hoppe-Seyler. 
Citirt von Kraus, 1. c. 

2) Virch. Arch. Bd. 98. S. 460. Citirt von Kraus, 1. c. 

3) 1. c. 

4) Compendium der Arzneiverordnung. Berlin 1891. S. 537. 
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nach der Blutentnahme erhielt das Thier die nächste Giftdosis. Auf die Technik 
der ßlutuntersuchungen werde ich bei Besprechung der einzelnen Befunde noch ein- 
gehen. 

Die Zahl der rothen Blutkörperchen, der Hämoglobin- 
gehalt und die Zahl der Leukocyten sind auch beim gesunden 
Hunde mannigfachen Schwankungen unterworfen. — Die Zahlen für 
die Erythrocyten im cmm Blut des erwachsenen, gesunden 
Hundes schwanken in den Angaben der Autoren zwischen 4039000 
und 9000000 und betragen im Mittel 6000000 bis 8000000. Die von 
Tallqvist 1 ) aus der Literatur zusammengestellten Zahlen dafür sind 
folgende, einschliesslich seiner eigenen Beobachtungen: 

Tallqvist fand bei 9 erwachsenen, gesunden Hunden rothe Zellen 
im cmm Blut: 6494 bis 8720000, bei 5 Hündinnen 6440000 bis 7604000, 
im Mittel 7560000 bezw. 7060000; Otto zählte bei 17 Thieren 4039000 
bis 8977000, im Mittel 6022500; Biondi bei 5 Thieren 5780000 bis 
6700000, im Mittel 6244000; Popoff 6500000 bis 8000000; Rieder 
bei 4 Thieren 6250000 bis 8500000, im Mittel 7275000; Hayem bei 
20 Thieren im Mittel 6650000; Zenoni 6150000; Buntzen 6000000 
bis 9000000, im Mittel 7500000 bei 10 Thieren; Engelsen bei drei 
Thieren im Mittel 7 650000. 

Ich selbst habe das Blut von 10 erwachsenen Hunden untersucht 
und habe Zahlen von 5000000 bis 7650000 Erythrocyten pro cmm, 
im Mittel 6000000 gefunden. Allerdings handelte es sich dabei immer 
um schlecht gehaltene Thiere, wie sie dem Laboratorium zu Versuchs¬ 
zwecken angeboten werden. Bei 2 Hündinnen schwankten die Zahlen 
zwischen 5200000 und 7100000. Dass weibliche Thiere geringere 
Wertbe zeigen als männliche, haben auch andere Untersucher gefunden 
(Tallqvist, Otto). 

Die Angaben über den Hämoglobingehalt bei erwachsenen, 
gesunden Hunden sind spärlich. Rieder fand nach der Gowers- 
schen Skala Mittelwerthe von 115, Tallqvist nach der Methode 
Miescher-Fleischl (Verdünnung 1 : 400, Mischgefäss 15 mm) bei 
Hunden Werthe von 52 bis 63, im Mittel 57, bei Hündinnen solche von 
49 bis 59, im Mittel 54, also auch höhere Werthe, als sie dem ge¬ 
sunden Menschen zukommen, der 45 bis 50 aufweist. Auch ich habe 
höhere Hämoglobinwerthe als beim menschlichen Blute gefunden. Da 
die Hämogloninskala nach Tallqvist nur bis 100 reicht, habe ich in 
den Tabellen, da es nur auf eine Hämoglobinschätzung ankam, den 
Werth 100 angegeben, auch wenn das Blut dunkler aussah als die letzte 
Farbtafel. Fünfmal habe ich den Hämoglobingehalt nach Gowers und 
Sahli geschätzt, um genauere Werthe zu erhalten. Es ergab sich 103 


1) 1. c. S. 25/26. 
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bis 118, im Mittel 110. Dabei fiel mir auf, dass die Farbe des Hunde¬ 
blutes immer eine mehr bräunliche Farbnüance im Gegensatz zum 
Menschenblut zeigte, so dass die Fehlergrenzen noch etwas weiter 
wurden. 

Auch die Zahlen der weissen Blutkörperchen im emm Blut 
des erwachsenen gesunden Hundes zeigen nicht unerhebliche 
Schwankungen. Die von Tallqvist citirten Werthe sind bei seinen 
eigenen, an 15 Thieren ausgeführten Bestimmungen 8100 bis 15800, 
im Mittel 1*2400, bei Rieder 8500, bei Popoff 9000 bis 11000, bei 
Zenoni 7000, bei Biondi 6700, bei Engelsen 13800 und beiHayem 
10000. Ich habe Werthe von 6600 bis 15800 bei gesunden Thieren 
gefunden. — Die Procentverhältnise der einzelnen Leukocyten- 
arten liegen beim Hunde etwas anders als beim Menschen. Tallqvist 
fand 70—80 pCt. polynucleäre, neutrophile Lcukocyten, 4—8 pCt. 
oxyphile Zellen, 10—15 pCt. grosse mononucleäre Leukocyten und Ueber- 
gangsformen, 5—10 pCt. Lymphocyten und bis 1 / 2 pCt. Mastzellen. 
Nach meinen eigenen Untersuchungen finden sich im Blut erwachsener 
gesunder Hunde: 70—80 pCt. polynucleäre, neutrophile Leukocyten, 
8,5—16 pCt. kleine Lymphocyten, 3—4 pCt. grosse Lymphocyten, bis 
0,5 pCt. grosse mononucleäre Leukocyten 2—7,5 pCt. Uebergangsformen, 
bis 5 pCt. eosinophile Zellen und keine Mastzellen oder Myelocyten. 
Meine Befunde zeigen also ein wenig mehr Lymphocyten als diejenigen 
von Tallqvist auf Kosten der eosinophilen Zellen und Uebergangs¬ 
formen. 

Die Angaben der Literatur und meine eigenen Unter¬ 
suchungen führen also zu dem Ergebniss, dass das Blut ge- 
s under, erwachsener Hunde mehr Erythrocyten, mehr Hämo¬ 
globin und mehr Leukocyten als das menschliche Blut aufweist 
und dass die Procentverhältnisse der mehr- und einkernigen 
Zellen gegenüber den für den Menschen geltenden Werthen 
etwas zu Ungunsten der Lymphocyten verschoben sind. 

Bei jungen, gesunden Thieren liegen die Verhältnisse anders. 
Neugeborene Hunde habe ich drei untersucht, Tallqvist 3 Hunde im 
Alter von 2, 4 und 5 Monaten, Rosenqvist 1 ) zwei im Alter von 7 
bezw. 11 Wochen. Die Erythrocytenzahlen schwanken bei diesen beiden 
Autoren zwischen 5000000 und 6432000 pro ccm und betragen bei 
Tallqvist im Mittel 5940000; der Hämoglobingehalt schwankte zwischen 
32 und 68 (Fleischl) und betrug im Mittel 43. 

Bei meinen Untersuchungen (Hunde im Alter von 3,7 und 18 Tagen) 
fanden sich 3 100 000 bis 3 600 000 Erythrocyten pro crara, 10 600 bis 
18 600 Leukocyten und 90 pCt. Hämoglobin (Tallqvist-Skala). Bezüg- 


I) Citirt von Tallqvist, 1. c. S. 2G. 
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lieh der Vertheilung der einzelnen Arten der weissen Blutkörperchen 
fand ich 34—50 pCt. polynucleäre, neutrophile Leukocyten, 41—59 pCt. 
kleine Lymphocyten, 2 —5 pCt. grosse Lyraphocyten, 2—5 pCt. Ueber- 
gangsformen, 1—3 pCt. eosinophile Zellen, keine grossen, mononucleären 
Leukocyten, Mastzellen oder Myelocyten. 

Bei jungen Hunden nähert sich also die Zahl der Erythro- 
cyten den für den Menschen gültigen Werthen und sinkt bei 
neugeborenen sogar unter dieselben. Dementsprechend ver¬ 
hält sich das Hämoglobin. Die Leukocytenzahlen sind höher 
als bei erwachsenen Thieren, und unter den weissen Zellen 
überwiegen procentisch die Lymphocyten. 

Es ist von Bedeutung, dass in dieser Beziehung das Blut junger 
und neugeborener Thiere ganz dem der menschlichen Säuglinge gleicht. 
Auch hier sind die Leukocytenzahlen bedeutend höher als beim Er¬ 
wachsenen. Sie betragen im Säuglingsalter 10 000 bis 20 000 pro emm 
und erreichen, allmählich abnehmend, gegen das 12., 13. Lebensjahr die 
für Erwachsene geltenden Werthe. Auch das Ueberwiegen der Lympho¬ 
cyten gegenüber den mehrkernigen, weissen Zellen ist für das kindliche 
Blut charakteristisch. Diese Verhältnisse habe ich in einer früheren 
Arbeit 1 ) eingehend besprochen. 

Es erschien zweckmässig, die häraatologischen Verhältnisse bei ge¬ 
sunden erwachsenen und jungen Thieren etwas eingehender zu erörtern, 
weil sich nur so die krankhaften Abweichungen recht verstehen lassen, 
und weil man sich gewöhnt hat, bei Beurtheilung hämatologischer Be¬ 
funde immer die für den Menschen geltenden Zahlen zu Grunde zu legen. 

Gehen wir nun zur Betrachtung der bei den Versuchen herbei¬ 
geführten pathologischen Veränderungen über. 

I. Erwachsene Thiere. 

Allgemeiner Verlauf der Blutgiftanämieen. 

Ueber die Zeitdauer, während welcher ein erwachsener Hund eine 
bestimmte Menge eines Blutgiftes, z. B. Pyrogallol, verträgt, lässt sich 
aus den vorliegenden Versuchen deshalb wenig sagen, weil darauf ge¬ 
sehen werden musste, eine möglichst allmählich fortschreitende Anämie 
zu erzeugen. Deshalb erhielten die Thiere nicht regelmässig täglich 
eine bestimmte Menge des Giftes, sondern, wenn Allgemeinbefinden und 
Blutbefund rapid schlechter wurden, wurde ausgesetzt, wenn ein Still¬ 
stand oder gar eine Regeneration eintrat, wurde die Dosis erhöht. Da¬ 
bei erlag das erste Thier nach 30 Tagen und Einverleibung von 3,2 g 


1) Das Verhalten des Blutes bei Masern und Scharlach im Kindesalter. Zeitschr. 
f. klin. Med. 45. Bd. II. 1 u. 2. 
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Pyrogallol, äas zweite nach 19 Tagen und 2,4 g, das dritte nach 9 Tagen 
und 1,6 g und das vierte nach 5 Tagen und 1,4 g. Der allmählich 
immer schnellere Verlauf wurde durch Fortlassen der Pausen und An¬ 
wendung grösserer Einzeldosen erreicht. Auch ich habe, wie Tallqvist 1 ), 
bei meinen Versuchen gefunden, dass die Blutgiftanämieen sich nicht 
gleichmässig fortentwickeln, dass sich vielmehr die Thiere 
an das Gift gewöhnen können. Bleibt man bei der gleichen Gift¬ 
dosis oder macht man Pausen, so tritt mindestens ein Stillstand in der 
Entwickelung der Anämie, oft sogar schnell eine Regeneration ein. Be¬ 
sonders auffällig war dies, wie die Tabelle zeigt, bei Hund I. Erst die 
auf das Vierfache erhöhte Dosis führte hier zu einer Verschlechterung 
des Blutbildes. Es wird von diesem Stillstand im destruirenden Process 
noch bei Besprechung der Befunde an den Erythrocyten die Rede sein 
müssen. — Die Allgeraeinerscheinungen waren dieselben wie bei 
jeder schweren Anämie. Während Tallqvist 2 ) aber den Allgemein¬ 
zustand seiner Versuchsthiere wenig von der fortgesetzten Vergiftung be¬ 
einflusst fand, habe ich eine Beschränkung der Giftwirkung auf das Blut 
nicht feststellen können, vielmehr stets auch das Allgemeinbefinden der 
Thiere schwer gestört gefunden; sie wurden schnell schlaffer, magerten 
z. Th. erheblich ab, die Fresslust hörte fast völlig auf, der Durst war 
gesteigert und vor allem machte sich eine schwere Mattigkeit bemerkbar, 
wie sie auch für die menschlichen schweren Anämieen so charakteristisch 
ist. Die Thiere lagen den Tag über fast bewegungslos da und zeigten 
bei der Blutentnahme weder Schmerzäusserungen noch Widerstands¬ 
bewegungen wie zu Beginn der Versuche. 

Bezüglich der Körpertemperatur zeigten meine Thiere keine 
für die Schätzung durch die aufgelegte Hand erkennbaren Fieber¬ 
erhebungen, wie sie von manchen Autoren erwähnt werden; eher erschien 
mir die Temperatur gegen Ende der Vergiftung auffallend niedrig. Es 
wäre wegen des Vorkommens von Fieberbewegungen bei der mensch¬ 
lichen perniciösen Anämie von Interesse, bei späteren Versuchen genaue 
Temperaturmessungen vorzunehmen. Schon Biermer hat solche Fieber¬ 
bewegungen bei der perniciösen Anämie gekannt. Andererseits sind auch 
bei der menschlichen perniciösen Anämie sehr erhebliche prämortale 
Temperaturemiedrigungen zur Beobachtung gekommen. Es müsste bei 
weiteren Thierversuchen besonders darauf geachtet werden, ob etwaige 
Fieberattaquen mit einem erhöhten Untergang von Erythrocyten einher¬ 
gehen, weil man einen solchen wegen der Fermentintoxikation für das 
Fieber verantwortlich gemacht hat. 

Eigentliche Complicationen habe ich bei meinen Versuchen nicht 

2) 1. c. S. 94. 

1) 1. c. S. 90. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



172 


P. HECKZEH, 


gesehen. Ueber dem Herzen traten stets bald anämische, weiche, 
sausende Geräusche auf; einmal stellten sich gastro-intestinale Störungen 
schwerer Art ein. Auf die Beschaffenheit des Urins konnte ich nicht 
achten. Einmal bildete sich ein unbedeutender Abscess. 

Damit kommen wir zu den speciell-hämatologischen Befunden. Zu¬ 
nächst möge ein kurzer Bericht über den Verlauf der einzelnen 
Versuche an den erwachsenen Thieren und eine tabellarische Ueber- 
sicht über die Blutbefunde (Tabelle 1) folgen, sowie eine kurze 
Vorbemerkung über die Technik der Untersuchungen. 


Verlauf der Versuche bei den erwachsenen Thieren. 


I. Versuch. 

Kleiner, brauner Teckel, 7600 g schwer. 28. Mai bis 26. Juni 1903. 

Vergiftung durch allmälige subcutane Darreichung von 5,1 g Pyrogallol. 

30. Mai. Geringe Form- und urössendifferenzen der rothen Blutkörperchen. Der 
Hund bewegt sich matter als früher. 

9. Juni. Die Mattigkeit des Hundes nimmt zu, die Fresslust ab. Die rothen 
Zellen zeigen eine geringe Poikilocytose. 

11. Juni. Zunehmende Poikilocytose, einzelne Blutschatten. 

13. Juni. Starker Appetitmangel und Mattigkeit des Hundes, zunehmende Poi¬ 
kilocytose. Das Blut erscheint etwas dünnflüssiger als früher und gerinnt schneller. 
In einem Präparat vier Normoblasten. 

17. Juni. Schlechtes Allgemeinbefinden des Hundes. Im Blut vereinzelt Mikro- 
und massig zahlreich Megalocyten, stärkere Poikilocytose, Polychromatophilie. 

22. Juni. Blut missfarben, gerinnt sehr schnell. 

23. Juni. Es findet sich eine zunehmende Schwäche des Thieres ein, so dass es 
sich nicht mehr aufrecht erhalten kann. Megaloblasten im Blut. 

25. Juni. Ueber dem Herzen des zusehends schwächer werdenden Thieres lautes 
Sausen. Das Blut sieht chokoladenbraun aus und gerinnt fast augenblicklich. 

26. Juni. Es hat sich ein unbedeutender Abscess am Rücken des Thieres ge¬ 
bildet und eine Nekrose an der Stichstelle der Rückenhaut. Nachmittags stirbt der 
Hund. 


II. Versuch. 

Hellbrauner Teckel, 6800 g schwer. 9. Juli bis 28. Juli 1903. 

Vergiftung durch allmälige, subcutane Darreichung von 2,4 g Pyrogallol. 

10. Juli. Der Hund wird matter. Anisocytose der rothen Zellen. 

11. Juli. Im Blut spärliche Poikilocyten. 

13. Juli. Zunehmende Apathie des Thieres. Das Blut wird dünnflüssiger. 

15. Juli. In einem Präparat 12 Normoblasten, 2 Megaloblasten. Geringe Poly¬ 
chromatophilie. 

18. Juli. Das Thier wird matter, frisst nicht. Blut missfarben, dünnflüssig, 
schnell gerinnend. Stärkere Poikilocytose und Polychromatophilie. Zahlreiche Normo- 
blasten, spärliche Megaloblasten. 

23. Juli. Zunehmende Mattigkeit. Mikro- und Megaloblasten im Blute, ver¬ 
einzelte körnig degenerirte rothe Zellen. Ein Mikroblast. 

28. Juli. Unter zunehmender Schwäche stirbt das Thier. 
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Tabelle I. 

Verhalten des Blutes bei Blutgiftanämieen erwachsener Thicre. 




Zahl 

der 

Leuko- 

evten 

in emm 

Procentverhaitnisse der weissen 
Zellen: 



jo 

13 

Datum 

Zahl der 
Erythro - 
cytcn 

im emm 

polyn. ncutr. 

kleine Lymphoc. 

grosse Lymphoc. 

monon. Lenk. 

Ucbergangs- 

fonnen. 

Eosinophile 

Myeloeyten 

Verhaltniss 
der rothen 
zu weissen 
Zellen 

13 

JZ 

NM 

MH 

pCt. 

2 

>« 

■r 

’tr. 

O 

5 

g 


Hund I. 7600 g schwer. 28. Mai bis 26. Juni 1903. 


28. 

Mai 

6 

088 000 

15 

800 

80 

8,5 

3,5 

0,5 

7.5 

0 

0 

385,32 

1 

100 

— 

30. 

Mai 

6 

068 000 

17 

600 

83 

9 

3 

0 

5 

0 

0 

344,77 

1 

100 

0,2 

3. 

Juni 

5 

835 000 

13 

500 

87.5 

8 

1,5 

0 

3 

0 

0 

433,22 

1 

100 


9. 

Juni 

6 

150 000 

16 

900 

82,5 

9 

2,5 

0,5 

5.5 

0 

0 

363,91 

l 

100 

0,2 

10. 

Juni 

5 

750 000 

12 

500 

88 

4 

3 

0.5 

4,5 

0 

0 

460,00 

1 

100 

— 

11. 

Juni 

5 

600 000 

22 

800 

88 

5 

1 

0 

5 

1 

0 

245.61 

1 

90 

0,4 

13. 

Juni 

3 

406 000 

15 

500 

82 

10 

1 

1 

6 

0 

0 

219,68 

1 

80 

0,2 

15. 

Juni 

2 

850 000 

20 

300 

80 

14 

1 

0 

5 

0 

o 

140,39 

1 

70 

0,4 

16. 

Juni 

1 

137 000 

16 

400 

86 

9 

1 

0 

4 

1 

0 

69.33 

1 

30 

— 

17. 

Juni 

1 

643 000 

10 

800 

80 

9,5 

3,5 

0 

4,5 

2 

0,5 

152,13 

1 

30 

— 

18. 

Juni 

1 

481 000 

16 

000 

75.5 

12 

4 

l 1 

5' 

2 

0 

92,56 

1 

30 

0,2 

19. 

Juni 

1 

131000 

14 

200 

71 

14 

7 

1 

6 

1 

0 

79,79 

1 

30 

0,2 

20. 

Juni 

1 

175 000 

17 

200 

70 

12 

2 i 

0 

! 5 

1 

0 

68,31 

1 

30 


21. 

Juni 

1 

968 000 

18 

500 

72 

17 

6 

0 

! 5 

0 

0 

106.38 

1 

40 

0,2 

22. 

Juni 

1 

S60 000 

18 

500 

82,5 

8,5 

3 

0 

5 

1 

0 

100,54 

1 

30 

0,8 

23. 

Juni 


925 000 

34 

600 

74 

16 

3 

1 

4 

2 

0 

26,73 

1 

20 

— 

24. 

Juni 


871 000 

33 

900 

72 

16 

4 

0 

7 

1 

0 

25,69 

1 

20 

— 

25. 

Juni 

1 

370 000 

27 

500 

68 

16 

8 

0 

8 

! o 

0 

49,82 

1 

30 

0,4 

26. 

Juni 


900 000 

29 

200 

70 

20 

4 

0 

6 

! 0 

0 

30,82 

1 

20 

— 


Hund II. 6800 g schwer. 9.-28. Juli 1903. 


9. 

Juli 

6 100 000 

12 100 

70 

15 

4 

0 

6 

5 

0 

504,13 


100 

0,2 

10. 

Juli 

5 975 000 

11 800 

80 

10 

3 

0 

4 

3 

0 

506,36 

1 

100 

— 

11. 

Juli 

5 680 000 

13 200 

79 

12 

3 

0 

4 

2 

0 

430,30 

1 

90 

0,2 

13. 

Juli 

5 504 000 

15 300 

80 

8 

4 

0 

4 

4 

0 

359,73 

l 

90 

0,2 

15. 

Juli 

4 100 000 

20 400 

83,5 

9,5 

2 

0 

2,5 

1,5 

1,0 

200,99 

1 

80 

0,2 

16. 

Juli 

4 000 000 

17 600 

80 

11 

1 

0 

4,5 

0,5 

3 

227,27 

1 

80 

0,6 

18. 

Juli 

2 660000 

28 000 

88 

6 

1 

0 

4 

1 

0 

95,00 

1 

50 

0,2 

20. 

Juli 

2 503 000 

24 500 

81 

9 

4 

0 

4 

1 

1 

102,16 

1 

50 

— 

23. 

Juli 

2 375 000 

26 600 

82 

9 

3 

0 

5 

1 

0 

89,29 

1 

50 

0,4 

25. 

Juli 

1 938 000 

26 600 

81 

9 

3 

1 

4 

2 

,0 

72,86 

l 

30 

0,2 

28. 

Juli 

1360 000 

26 000 

80 

9 

4 

i 

0 

5 

2 

i° 

52,81 

1 

30 

0.2 


Hund III. 9100 g schwer. 5.—14. Dec. 1903. 


5. 

Dec. 

5000 000 

15 200 

77 

16 

4 

0 

2 

1 

0 

328,95: 1 

100 

7. 

Dec. 

5 550 000 

13 000 

84 

8 

0 

0 

0 

8 

Io 

426,92 : 1 

100 

10. 

Dec. 

4 294 000 

16 800 

85 

11 

1 

0 

1 

2 

: 0 

255,60: 1 

80 

14. 

Dec. 

3 150 000 

16 200 

44 

32 

24 

0 

0 

0 


194,44: 1 

60 


Hund IV. 6400 g schwer. 23.-28. Juli 1903. 


23. 

Juli 

5 275 000 6 600 

73 

1 1G 

1 3 

10 

! 5 

1 3 

0 

799,24: 1 

100 

0,6 

27. 

Juli 

4 210000 10 800 

70 

1 18 

4 

'0 

1 4 

! 4 

Io 

389,81 : 1 

80 

0,4 

28. 

Juli 

4 005 000 12 800 

68 

1 20 

1 3 

0 

4 

l 5 

Io 

312,11:1 

80 

0,4 
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III. Versuch. 

( Gescheckter Pintscher, 9100 g schwer. 5. Dec. bis 14. Dec. 1903. 

Vergiftung durch allmälige subcutane Darreichung 1,6 g Pyrogallol. 

7. Dec. Hund sehr matt, frisst nicht. Auftreten von Poikilocyten und ver¬ 
einzelten Megalocyten im Blut. 

10. Dec. Spärliche Normoblasten. Zunehmende Schwäche des Thieres. 

14. Dec. Massige Polychromatophilie, mehr Normoblasten. Gegen Abend stirbt 
das Thier, 

IV. V ersu ch. 

Schwarz-weisser Foxterrier, 6400 g schwer. 23. Juli bis 28. Juli 1903. 

Vergiftung durch allmälige subcutane Darreichung von 1,4 g Pyrogallol. 

23. Juli. Hund matter. Ganz vereinzelte Poikilocyten im Blut. 

25. Juli. Geringe Poikilocytose und Polychromatophilie, ein Megaloblast, mehrere 
Normoblasten. 

28. Juli. Hund fühlt sich kalt an. Stärkere Poikilocytose und Polychromatophilie. 
Nachmittags stirbt der Hund, nachdem er wiederholt erbrochen hat. — 

Die Technik der Untersuchungen war die allgemein übliche. Zur Ver¬ 
dünnung des Blutes bei der Zählung der rothen Zellen bediente ich mich 0,7 proc. 
Kochsalzlösung. Gezählt wurden jedesmal aus zwei Kammern 8mal 16 kleine Quadrate 
derThoma-Zeiss’schen Kammer, bei denLeukocytenzählungen zwei ganze Kammern. 

Die Bestimmung der Procentverhältnisse geschah mittelst des verschiebbaren 
Objecttisches. 

Zur Färbung verwandte ich Ehrliches Triacid, die May-Grün wald’sche 
Eosin-Methylenblaumischung und in einzelnen Fällen die Romanowsky’sche Farb¬ 
mischung und Boraxmethylenblau. 

Besonders die einfache Boraxmethylenblaufärbung nach kurzer Alkoholfixation 
bringt fast alle Details zur Anschauung und lässt vor Allem die körnige Degeneration 
der rothen Zellen sehr schön erkennen. 

In Bezug auf die Anwendung aller dieser Methoden verhielt sich 
das Hundeblut ebenso wie menschliches Blut. 

Das Verhalten der Erythrocyten bei den Blutgiftanämieen 
erwachsener Thiere. 

Es ist zunächst von Interesse, dass die Thiere, bei denen die Ver¬ 
giftung sehr langsam und vorsichtig vorgenommen wurde (Hund I und II) 
Herabsetzungen der rothen Blutkörperchen bis auf 1360000, ja sogar 
auf 900000 in ccm erfuhren, d. h. Verminderungen bis zu 86 pCt. 
Tallqvist 1 ) beobachtete solche bis zu 75 bis 80 pOt. der Norm. Seine 
Thiere starben bei den Versuchen mit chronischer Vergiftung, wenn Werthe 
von 2781000 bis 1770000 Erythrocyten pro crara erreicht waren. 
Vergleicht man die Zahlen mit den in der menschlichen Blutpathologie 
beobachteten, so muss man sagen, dass sie noch ziemlich hoch sind. 
Bekannt ist ein Fall Quinckes’, in welchem sich nur 143000 Erythrocyten 
im cmm Blut fanden, und der trotzdem noch zur Besserung gelangte. 

1) 1. c. S. 93. 
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Dabei muss aber die an sich schon hohe Zahl der Erythrocyten beim 
Hunde in Rechnung gezogen werden. Wenn sich nun schon im mensch¬ 
lichen Blut Erythrocvtenzahlen unter 1000000 pro cmm nur ausnahms¬ 
weise bei secundären Anämien und gewöhnlich nur bei der sogenannten 
essentiellen perniciösen Anämie finden, so sind Werthe von 900000 
beim Hunde um so bemerkenswerther. Ich selbst 1 ) habe bei der Unter¬ 
suchung von sehr zahlreichen Fällen menschlischer perniciöser Anämie 
als niedrigsten Werth 950000 rothe Zellen im cmm gefunden. 

Die schnell vergifteten Thiere (Hund 111 nnd IV) gingen schon zu 
Grunde, wenn die Zahl der Erythrocyten auf 3150000 bezw. auf 
4005000 im cmm gesunken war: d. h. um 37 pCt. bezw. 24 pCt. der 
ursprünglichen Höhe. Auch bei den Tallqvist'sehen 2 ) Versuchen trat 
der tödtliche Ausgang bei acuten Anämieen schon bei einer relatiy hohen 
Erythrocytenzahl ein (1952000 bis 2205000), wobei die höchste auf 
einmal beigebrachte Giftdosis 1,0 g Pyrodin betrug. 

Diese Thatsache lässt sich nur so erklären, dass bei schneller 
Vergiftung auch die blutbereitenden Organe eine schwerere 
Schädigung erfahren und früher insufficient werden als bei 
langsamer. 

Die absolut stärkste Verminderung der Erythrocyten in 48 Stunden 
fand sich bei Hund I vom 11. 6. bis 13. 6. (5600000 bis 3406000), 
die relativ stärkste (über die Hälfte betragende) in 24 Stunden am 22. 
und 23. 6. (1860000 bis 925000), die erstere durch Einverleibung von 
0,4 g, die letztere durch 0,8 g Pyrogallol bedingt. Sonst betrugen die 
Differenzen der einzelnen Tage nur einige Hunderttausend pro cmm. 

Oben wurde bereits erwähnt, dass bei fortgesetzter Anwendung der 
gleichen Giftdosis bald ein Stillstand im Fortschreiten der Anämie ein- 
tritt, und dass, um ein weiteres Fortschreiten herbeizuführen, immer 
grössere Giftdosen nöthig sind. Von Tallqvist ist diese Regeneration 
schon genau studirt worden. Eine solche Erhöhung der Zahlen für die 
rothen Zellen zeigt unter meinen Versuchen Hund 1 am 17. 6. und 
dann wieder am 20. 6. Hier betrug die Regeneration der rothen Zellen 
pro cmm Blut in 24 Stunden bis zu 793000, wenn kein Gift applicirt 
war; und bis zu 44000, wenn 0,2 g Pyrogallol gegeben war. Auch 
darin liegt eine Analogie mit der menschlichen perniciösen Anämie 
vor, die ja Remissionen mit Besserung des Blutbefundes bis zu 
fünf Jahren zeigt. Schon bei der perniciösen Anämie ist es nicht 
wahrscheinlich, dass diese temporären Remissionen durch zeitweises 
Unwirksamsein des krankmachenden Agens bedingt sind; wahrschein¬ 
licher ist die Annahme einer Uebercompensation der Blutneubildung 


1) Ueber pernieiüse Anämieen. Berliner klin. Worhensehr. 1902. No. 29 u. 30. 
2.) 1. e. S 96/97. 
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durch das Knochenmark, die sich unter anderem in dem reichlichen 
Auftreten von Normoblasten manifestirt (s. u.). 

Von Tallqvist 1 ) werden auch andere Ursachen für diese zeitweise 
Unwirksamkeit des Giftes erörtert. Er selbst neigt zu der Ansicht, dass 
die meisten Blutkörperchen den Organismus gegen die giftigen Ein¬ 
wirkungen rein chemischer Stoffe zu schützen vermögen und theilt diese 
paralysirende Wirkung vorzugsweise den oxyphilen Zellen zu. Die An¬ 
sicht von Bignami und Dionisi 2 ), welche die Entstehung einer relativen 
Immunität der rothen Blutkörperchen annehmen, hält er nicht für ein¬ 
wandfrei bewiesen. Auf meine eigenen Befunde bezüglich der Leuko- 
cyten werde ich noch einzugehen haben. 

Den Fibringehalt des Blutes habe ich, um dies gleich hier an¬ 
zuführen, nur nach dem im frischen Präparat entstehenden Fibrinnetz 
bcurtheilt. Dasselbe schien mir stets geringer ausgesprochen, als man 
es z. B. bei der menschlichen pernieiösen Anämie zu sehen gewohnt ist. 

Die Geldrollenbildung der Erythrocyten war gegen Ende 
der Anämien sehr schwach oder fehlend. Ein Bestreben der Erythrocyten, 
sich zu unregelmässigen, klumpigen Massen zusammenzuballen, wie es Tall¬ 
qvist an frischen Präparaten, besonders bei den Pyrodinvergiftungen sah, 
habe ich trotz darauf gerichteter Aufmerksamkeit nicht feststellen können. 

Dagegen ist mir aufgefallen, dass die rothen Blutkörperchen im 
Verlauf der Anämie eine schnellere Schrumpfung durch Wasserverlust 
zeigten; die bekannten Stechapfel- und Sternformen traten oft schon im 
Verlauf der ersten Minute nach der Blutentnahme auf. 

Wie verhielten sich nun die Normoblasten? Dass vereinzelte 
Normoblasten schon im normalen Hundeblut Vorkommen, wie einzelne 
Untersucher betonen, hat nichts Auffallendes, wenn man bedenkt, dass 
auch im menschlichen Blut einmal die kernführenden Vorstufen der 
Erythrocyten ebenso wie die Myelocyten einmal aus dem Knochenmark 
mit ausgeschwemmt werden können. Ich habe dieselben aber beim ge¬ 
sunden, erwachsenen Hund nur sehr selten im Blute angetroffen. Beim 
neugeborenen Thier liegen die Verhältnisse ganz anders (s. u.). Ich fand 
bei meinen Versuchen die Normoblasten erst relativ spät auftretend. So 
zeigten sie sich z. B. beim Hund I erst am 13. 6., d. h., nachdem die 
Zahl der Erythrocyten auf fast die Hälfte gesunken war; und beim 
zweiten Versuch hatte bis zu ihrem ersten Auftreten (15. 7.) eine Ver¬ 
minderung der rothen Zellen um gerade 2 Millionen im emm stattgehabt. 
Es scheint also, dass, um eine Ausfuhr von Normoblasten zu 
bewirken, ein ziemlich starker Reiz auf das Knochenmark aus¬ 
geübt werden muss. Und dass beim Stärkerwerden dieses Reizes, 
d. h. bei der Zunahme der Anämie, eine Steigerung dieser Ausfuhr statt- 

1) Citirt von Tallqvist, 1. c. S. 96. 

2) 1. c. S. 110. 
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hat, ist schon aus der Analogie mit dem Verhalten bei schweren mensch¬ 
lichen Anämieen und Leukämieen, zu erwarten. So findet sich denn auch 
bei meinen Versuchen mit fortschreitender Zerstörung von rothen Zellen 
ein immer reichlicheres Hervortreten von Normoblasten. Dieselben fanden 
sich beim Hund I (18. 6.) z. B. so zahlreich, dass etwa auf zehn rothe 
Blutkörperchen ein Normoblast kam. Gegen Ende der Versuche nahm 
ihre Zahl dann gewöhnlich etwas ab. Diesem Verhalten kommt viel¬ 
leicht insofern eine prognostische Bedeutung zu, als ein reich¬ 
liches Vorkommen kernhaltiger rother Zellen als kräftige 
Antwort des Knochenmarks auf einen pathologischen Reiz auf¬ 
zufassen, also von günstiger Vorbedeutung ist. 

Eine Beobachtung von Tallqvist 1 ) bezüglich der Normoblasten 
habe ich bei meinen Versuchen nicht machen können. Er stellt als all¬ 
gemeine Regel auf, dass „ein reichlicheres Zuströmen kernführender rother 
Blutkörperchen stattfindet, wenn der zerstörende Faktor das Uebergewicht 
zu erhalten droht, und der Bedarf an neuen, ersetzenden Zellen also am 
grössten ist“, dass dagegen zur Zeit der Regeneration die Menge der 
Normoblasten abnimmt. Ich habe diese Schwankungen in dem Ver¬ 
halten der Normoblasten nicht constatiren können, habe vielmehr auch 
bei den erwähnten Remissionen im ersten Versuch ziemlich zahlreiche 
kernhaltige Erytbrocyten gefunden. 

Die Normoblasten fand ich mit einem bis drei Kernen. Auch vier 
Kerne in einer Zelle sind von anderen Untersuchern beobachtet worden. 
Eine Eintheilung der Normoblasten, wie sie Tallqvist 1 ) vorschlägt, in 
solche mit einem kleinen, bei allen Färbungen intensiv tingirten Kern 
und solche mit einem relativ grossen und weniger chromatinhaltigen, 
meist leicht structurirten Kern halte ich für nicht nöthig. Die letztere 
Gruppe umfasst meines Erachtens die jüngeren Zeilen, während zur 
ersteren schon die Bildungen gehören, welche wir als Pyknose bezeichnen. 
Ob die Theilungen der Kerne innerhalb der Zelle auf ihre intracelluläre 
Auflösung hindeuten oder ob auch solche Kerntheile noch ausgestossen 
werden können, wird sich schwer entscheiden lassen. Bei den mehr- 
kernigen Normoblasten habe ich alle Uebcrgänge von schönen, regel¬ 
mässigen Kerntbeilungsfiguren bis zu unregelmässigen, durch Abschnürungen 
bedingten Formen beobachtet. Immer waren diese Bildungen pyknotisch. 
Theilungen des Zellkörpers habe auch ich bei derartigen Formen nie¬ 
mals zu Gesicht bekommen. 

Ebenso wie die Normoblasten verhielten sich die freien Kerne, 
die mir auch um so häufiger begegneten, je weiter die Anämie fortsehritt. 
Bei ihrer Erkennung ist einige Vorsicht nöthig. Von Ungeübten werden 
zuweilen Lymphocyten, deren Plasmasaum nicht deutlich ist, oder Kern- 


1) 1. o. S. 111. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



178 


P. RECKZEH, 


Digitized by 


reste von zerfallenen Leukocvten, endlich auch Farbstoffniederschläge mit. 
ihnen verwechselt. Charakteristisch für freie Kerne ist am meisten die 
scharfe Umgrenzung und bei der Triacidfärbung ihr schön grün-blauer 
Farbenton. Die freien Kerne fand ich stets, was nicht immer der Fall 
ist, erheblich spärlicher als die Normoblasten. 

Eine Beobachtung an den Normoblasten möchte ich noch hervor¬ 
heben. Ehrlich 1 ) erklärte bekanntlich anfangs die Polychromatophilic 
als Ausdruck einer Nekrose des Diskoplasmas, also als rein degenerative 
Veränderung. Später wurde dann von anderen Autoren, vor allem 
Askanazy 2 ), darauf aufmerksam gemacht, dass die Polychromatophilie 
auch bei Zellen mit Kernmitosen, also ganz jugendlichen Formen, und in 
den kernhaltigen, rothen Zellen des gesunden Knochenmarkes vorkoramt 
und dadurch die Auffassung von Gabritschewski 8 ), wonach sie charak¬ 
teristisch für Jugendformen der Erythrocyten ist, wesentlich gestützt. 
Die meisten Autoren, auch Ehrlich, nehmen daher jetzt an, dass die 
Polychromatophilie sowohl bei absterbenden als auch bei sehr jungen 
Zellen vorkommt. Für diese Auffassung sprechen auch meine Befunde. 
Einmal war nämlich das Blut der gesunden, neugeborenen Hunde, um 
das hier gleich vorweg zu nehmen, sehr reich an Erythroblasten, die fast 
alle polychromatophil waren und andererseits nahm mit fortschreitender 
Anämie die Zahl der polychromatophilen Zellen überhaupt ausserordent¬ 
lich stark zu. Also einerseits waren alte, degenerirende Zellen 
polychromatophil und andererseits ganz jugendliche Formen. 

Von der körnigen Degeneration der Normoblasten wird unten noch 
die Rede sein müssen. 

Bezüglich der Megaloblasten habe ich bei meinen Versuchen 
folgendes gefunden: Beim ersten Versuch fand ich sie zuerst, nachdem 
die Zahl der rothen Blutkörperchen auf 925000 gesunken war, und von 
da ab täglich und gegen Ende des Versuches relativ häufiger, aber ab¬ 
solut nur spärlich (höchstens 2 in einem Präparat). Beim Hund II 
fanden sie sich schon bei Erythrocytenzahlen von 4100000 im emm und 
auch hier spärlich; beim dritten Versuch ist mir kein einziger Megalo¬ 
blast begegnet und beim vierten Versuch ein einziger sicherer. Es ist 
aber das Vorkommen der Megaloblasten, die ja von Ehrlich als charak¬ 
teristisch für pernieiöse Anämie angesehen werden, bei diesen Blutgift¬ 
anämien von ganz besonderem Interesse, zumal sie von anderen Autoren, 
auch von Tallqvist, dabei nicht gefunden wurden. Allerdings hat 
Letzterer kernführende, rothe Zellen mit einem Durchmesser von 11 ,u 
und darüber gefunden; er hält sie aber „wegen der deutlichen Abgren¬ 
zung des Zellkernes gegen den Zellkörper, wegen der sonstigen Be- 

1) Ehrlich u. Lazarus, Die Anämie. Wien 1898. 

2) Zeitschr. f. hlin. Med. 1895. S. 492. 

3) Arch. f. oxper. Pathol. Bd. 28. 
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schaffenheit desselben und wegen des ganzen Aussehens der Zellen L für 
mehr zum Normoblastentypus gehörend. 

Sicher ist, dass die Megaloblasten bei den Blutgiftanämien 
nur sehr spärlich Vorkommen und erst, wenn die Anämie schon 
einen hohen Grad erreicht hat. Sie deuten also auf eine schwere 
Schädigung bezw. eine starke Reizung der hämatopoetischen Organe. Ihr 
Vorkommen spricht aber mit gegen eine Sonderstellung der pernieiösen 
Anämie, wenn man die Verhältnisse hier vom Thier auf den Menschen 
zu übertragen geneigt ist. Uebrigens hat man mehrfach auch bei 
schweren menschlichen Anämien mit bekannter Ursache Megaloblasten 
im Blut gefunden; ich selbst sah solche mehrfach bei Carcinomanämieen. 
Es ergiebt sich also auch bezüglich der Megaloblasten eine lÜberein¬ 
stimmung zwischen dem menschlichen und dem Thierblut. Vielleicht 
gelingt es später einmal, auch für die sogenannte essentielle, pernieiöse 
Anämie eine Aetiologie zu finden, wie sie sich für eine bestimmte Kate¬ 
gorie dieser Fälle im Bothriocephalus latus und nach meinen Unter¬ 
suchungen in seltenen Fällen auch im Vorhandensein einer Tänie eiv 
geben hat. Die Thierversuche, über welche ich hier zu be¬ 
richten habe, machen es wahrscheinlich, dass das für perni¬ 
eiöse Anämie als charakteristisch betrachtete Blutbild durch 
Blutgifte hervorgerufen werden kann. Damit stimmt auch das 
Verhalten des Knochenmarkes ('s. u.) völlig überein. 

Bezüglich der Mikro- und Makrocyten macht Grawitz 1 ) darauf 
aufmerksam, dass die Makrocyten zwar im normalen Knochenmark prä- 
forrairt Vorkommen, also jugendliche Zellen darstellen können, aber auch 
„infolge von Wasserzunahme des Blutes einerseits und infolge patho¬ 
logischer Beschaffenheit ihres Protoplasma andererseits in der Cireulation 
eine Quellung erlitten haben können-, die sie als degenerative Formen 
charakterisire. Auch den Mikrocyten misst er keine einheitliche patho¬ 
logische Bedeutung bei, sondern nimmt an, dass sie entweder präformirt 
in ? s Blut gelangen oder aber auch aus den gewöhnlichen rothen Zellen 
entstehen. Taliqvist hat bei seinen Versuchen sehr sorgfältig den 
Durchmesser der rothen Zellen gemessen und Mikro- und Makrocyten 
gefunden. Die Makrocyten betrachtet er, besonders auch auf Grund des 
Studiums der Regeneration, lediglich als Xeubildungsformen, während er 
die Mikrocyten wenigstens zum Theil als Zerfallsprodukte auffasst. Ich 
selbst habe bei meinen Versuchen Mikrocyten im Ganzen so spärlich 
gefunden, dass ich daraus für ihre Bedeutung in der Blutpathologie nichts 
schliessen kann. Megalocyten kamen oft zur Beobachtung, besonders 
reichlich bei zunehmender, schwerster Anämie. Sie scheinen also in der 
That auch ein Zeichen einer Degeneration zu sein. Allerdings fand ich 


1) Klinische Pathologie des Blutes. Berlin 1902, 
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sie beim ersten Versuch gerade während einer Periode der Blutver¬ 
besserung sehr zahlreich, sodass ich mich auf Grund meiner Beobachtungen 
der Ansicht von Grawitz anschliessen möchte. 

Abgesehen von den ausgesprochenen Mikro- und Makrocyten und 
abgesehen von den geringen, normaler Weise vorkommenden Grössen¬ 
schwankungen der Erythrocyten sind mir wiederholt (übrigens auch in 
klinischen Fällen), als erstes Zeichen einer Verschlechterung der Blut¬ 
beschaffenheit die als Anisocytose bezeichneten erheblicheren Grössen¬ 
unterschiede der rothen Zellen aufgefallen. Die Anisocytote tritt meist 
erheblich früher als die Poikilocytose oder Polychromatophilie als Zeichen 
der Anämie hervor. 

Die Poikilocytose, über deren Bedeutung als eines degenerativen 
Symptomes, wohl keine Zweifel bestehen, zeigte bei den Thier versuchen 
dieselbe Mannigfaltigkeit der Formen wie im Blute des Menschen. Die¬ 
selben einzeln zu beschreiben, würde hier zu weit führen. Ganz ver¬ 
einzelte Poikilocyten fand ich schon im Blute der gesunden Thiere, 
sicher aber sofort nach Einleitung der Vergiftung. Sie waren dann ein 
regelmässiger Befund während des ganzen Verlaufes der Anämie, zeigten 
sich aber selbst gegen Ende der Vergiftung niemals in auffallender Menge. 

Später als die Poikilocyten zeigten sich bei den vorliegenden Ver¬ 
suchen die polychromatophilen rothen Blutkörperchen, die sich 
dann aber auch reichlicher vorfanden. Ueber die Bedeutung der Poly¬ 
chromatophilie ist bei Besprechung der polychromatophilen Normoblasten 
schon gesprochen. Hier möchte ich nur noch hervorheben, dass mir 
auch polychromatophile Megaloblasten, also junge Zellen, be¬ 
gegnet sind, und dass auch in Perioden der Regeneration sich 
reichlich polychromatophile Zellen fanden, dass also auch die 
kernlosen, polychromatophilen Zellen mindestens zum Theil 
Jugendformen sind. 

Schliesslich möchte ich noch mit einigen Bemerkungen auf die 
körnige Degeneration der rothen Zellen eingehen, die zuerst von 
Grawitz als ein früh auftretendes Zeichen protoplasmaschädigender Gifte 
gewürdigt worden ist. Eine Verwechselung dieser feinsten, staubförmigen 
Körnchen mit Producten der Karyolyse oder Resten von Parasiten ist 
für den Geübten nicht zu fürchten. Ich fand derartige punktirte Erythro¬ 
cyten in jedem meiner Fälle, ebenso vereinzelte punktirte Normoblasten. 
Meist waren in meinen Versuchen die betreffenden Zellen 
ausserdem polychromatophil und sehr häufig auch Poikilo¬ 
cyten, sodass sie leicht aufzufinden waren. Das gleiche Ver¬ 
halten habe ich beim menschlichen Blute gefunden. — Auch 
die sogenannten Blutsehatten fanden sich (begreiflicher Weise) häufig 
im Blute vor. 
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Das Verhalten des Hämoglobingehaltes bei den Blutgiftanämieen 

erwachsener Thiere. 

Bei den vorliegenden Versuchen habe ich mich, da das Verhalten 
des Hämoglobins bei den Blutgiftanämieen von Tallqvist sehr genau 
studirt ist, auf eine Schätzung des Farbstoffgehaltes nach der Scala von 
Tallqvist beschränkt. 

Da die Farbe des Hundeblutes der des menschlichen nicht absolut 
genau entspricht, und da die Farbentöne der Scala sehr schön mit denen 
des menschlichen Blutes harmoniren, muss man sich daran gewöhnen, 
hier den Farbstoffgehalt nur nach der Intensität der Farbe zu schätzen. 
Aehnlich verhält es sich ja mit der „Bestimmung“ des menschlichen 
Hämoglobins nach der Methode von Go weis, bei welcher die Blntfarbe 
mit einer Karminpikrokarminglycerinlösung verglichen wird. 

Dass bei der pernieiösen Anämie eine Incongruenz zwischen dem 
Hämoglobinwerth und der Zahl der Erythroeyten in dem Sinne besteht, 
dass der erstere relativ grösser ist, ist von fast allen Untersuchern her¬ 
vorgehoben worden. Diese Erhöhung des Hämoglobinwerthes fand Tall- 
qvist auch bei seinen Blutgiftänämicen. Der Färbeindex war mit einer 
Ausnahme grösser als 1 und erreichte Werthe bis zu 1,38. Tallqvist 
sieht die Hauptursache dieses hohen Hämoglobinwerthes, der sich be¬ 
sonders gegen das Ende der Anämieen hin bemerkbar machte, in dem 
relativen Hämoglobinreichtum der zuströmenden, jungen Zellen. 

Ich habe dies Verhalten des Hämoglobinwerthes bei meinen Ver¬ 
suchen durchweg bestätigt gefunden, wie ein Blick auf die Tabelle lehrt. 
Der Färbeindex betrug durchweg 1 und darüber und nahm mit 
fortschreitender Anämie zu. Es liegt also hierin eine weitere Ana¬ 
logie mit dem Verhalten des Blutes bei pernioiöser Anämie. Ein Ein¬ 
gehen auf die Erklärungen für dieses Verhalten des Hämoglobinwerthes 
würde hier zu weit führen. Auch wären für die Entscheidung dieser 
Fragen genauere Methoden der Hämoglobinbestimmuag nöthig. 

Verhalten der weissen Blutkörperchen bei den Blutgiftanämieen 

erwachsener Thiere. 

Nachdem im Vorhergehenden gezeigt worden ist, dass das Blut 
bei künstlich erzeugten Blutgiftanämieen in Bezug auf die 
hochgradige Verminderung der Zahl der Erythroeyten, den 
Hämoglobinwerth und das regelmässige Vorkommen von Megalo¬ 
blasten ganz die Charaktere des Blutes der pernieiösen Anämie 
darbietet, wenden wir uns der Frage zu, was denn aus dem Verhalten 
der weissen Zellen Analogieen mit der pernieiösen Anämie darbietet. 

Zeitschr. f. klin. Mediein. 54. Bd. H. Hu. 4. 
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Die Zahlen- und Procentverhältnisse der weissen Zellen habe ich möglichst 
genau bestimmt. Bei der Bestimmung der Leukocytenzahlen habe ich unter Be¬ 
obachtung der oft geschilderten Cautelen bei der Entnahme und Mischung stets zwei 
Thoma-Zeiss’sche Kammern ganz durchgezählt und nur, wenn die Differenz beider 
kleiner als 8 war, mich damit begnügt. Die Procentzahlen beruhen auf der Durch¬ 
musterung von jedesmal mindestens 200 weissen Zellen im gefärbten Präparate. Meist 
habe ich aber erheblich mehr durohgezählt, schon um mir ein Urtheil über die von 
dem menschlichen Blut abweichenden Bildungen zu verschaffen. 

Ich habe nun bei meinen Versuchen stets eine erhebliche 
Leukocytosc gefunden, welche in der zweiten Hälfte der Ver¬ 
suchsdauer jedesmal besonders stark war und welche mit zu¬ 
nehmender Vergiftung ziemlich continuirlich anstieg. 

Die Leukocytose war, absolut betrachtet, in den Fällen acuter 
Anämie (Hund III und IV) nicht so beträchtlich wie in den Fällen mit 
chronischem Verlauf, offenbar weil die Zeit zu ihrer Entwickelung zu 
kurz war. 

Die absoluten Leukocytenzahlen schwankten zwischen 6600 und 
34600 im emm Blut. 

Die folgenden Curven I und 11 veranschaulichen das Verhalten der 
rothen und weissen Blutkörperchen bei Blutgiftanämien erwachsener Thiere. 

Curve I. 

i 



Verhalten der rothen und weissen Blutkörperchen bei Blutgiftanämieen erwachsener Thiere. 

Aus der graphischen Darstellung ist ersichtlich, dass im ersten 
Fall (Curve I) mit dem Sinken der Erythrocytenzahlen ein, allerdings 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


























Durch Alter der Organismen bedingte Verschiedenheiten der Blutgiftanämieen. 183 

nicht so rapides, Steigen der Lcukocytenzahlen eintritt. Gegen den 
Schluss der Vergiftung tritt dann die Leukocytose vor dem Sinken der 
Erythrocytenzahlen in den Vordergrund. Interessant ist ferner, dass bei 
der Remission der Anämie (16. Juni) zugleich mit der Erhebung der 
Ervthrocytencurve die Leukocytencurve fällt. Besonders schön zeigt 
dieses entgegengesetzte Verhalten der rothcn und weissen Blut¬ 
körperchen der zweite Versuch (Curve II). Hier bilden beide Curven 
fast eine symmetrische Figur. Bei den schneller durchgeführten Ver¬ 
suchen III und IV (Curve II) tritt dies Verhalten aus dem oben an¬ 
geführten Grunde nicht so auffallend, aber doch immerhin deutlich hervor. 

Curve II. 

II III iv 



Verhalten der rothen und weissen Blutkörperchen bei Blutgiftanämien erwachsener Thierc. 

Das Verhältniss der rothcn zu den weissen Blutkörperchen 
wurde an jedem einzelnen Tage bestimmt. Es betrug zu Beginn der 
Versuche, wie die Tabelle I zeigt, im Mittel 400:1 bis 500 : 1, im letzten Fall 
800 : I und fiel dann, entsprechend der Aenderung der Zahlen Verhältnisse 
der weissen und rothen Zellen, meist ziemlich gleichmässig auf Werthe 
bis zu 25,69:1. Es entfiel also da, wo die Zahl der Erythrocvten 
relativ am niedrigsten und die der Leukocytcn am höchsten war, auf 
26 rothe Blutkörperchen ein weisses. 

Für die Beurtheilung einer Anämie intercssirt aber weniger das 
Verhalten der absoluten Leukocvtenzahlen, wie etwa bei der Pneumonie 
oder der Perityphlitis, als vielmehr deren Mischungsverhältniss; dieses 
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erlaubt nämlich einige Schlüsse auf die Sufficienz oder Insufficienz der 
hämatopoetischen Organe. 

Betrachten wir zunächst das Verhalten der polynucleären neutro¬ 
philen Leu kocyten. Sie finden sich in einem Procent Verhältnis, welches 
etwas höher als beim Menschen liegt, nämlich zwischen 80 und 90 pCt. 
Sie erfahren dann mit steigender Leukocytose, wie die Curven III und 
IV darthun, zunächst eine absolute und relative Vermehrung, wobei 

Curve III. 



Verhalten der Leukocyten und Lymphocyten bei Blutgiftanämieen erwachsener Thiere. 


Procentzahlen von 94 erreicht werden. Die Leukocytose wird also 
im Anfang der Anämie vorwiegend durch eine Zunahme der 
polynucleären, neutrophilen Zellen bewirkt. Unter diesen Zellen 
fand ich sehr viele junge Elemente, d. h. solche mit nur wenig einge¬ 
buchtetem, blassgefärbtem Kern, während die eigentlich polynucleären 
mit dunkelgefärbten Kernen allmälig immer seltener wurden. Man ge¬ 
winnt, wenn man auf diese Kernverhältnisse achtet, einen ungefähren 
Ueberblick über Untergang und Neubildung dieser Zellen, der ja für die 
Beurtheilung der Intensität des vorliegenden Prozesses oft gewiss werth¬ 
voll ist. Ich glaube aber nicht, dass eine besondere Auszählung der 
nach den einzelnen Kernformen eingetheilten polynucleären, neutrophilen 
Zellen den Werth besitzt, den ihr Arneth 1 ) beimisst, aus Gründen, 

1) Die neutrophilen, weissen Blutkörperchen bei Infectionskrankh. Jena 1904. 
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welche ich a. a. 0. *) auseinandergesetzt habe. — Auf dieses relative und 
absolute Ansteigen der Zahlen für die polynucleären, neutrophilen Zellen 
folgte dann in der zweiten Hälfte der Versuchsdaucr ein allmäliges 
Sinken zu Gunsten der Lymphocyten. Im ersten Falle (Curve 111) wurde 
dies Verhalten durch Remissionen zeitweise unterbrochen, im zweiten 
dauerte es nur sehr kurze Zeit, im dritten aber war cs so hochgradig, 
dass es zu einer Kreuzung der Leukocyten- und Lymphocyten- 
curve kam, bei der die Procentzahlen für die polynucleären, neutrophilen 
Zellen auf 44 sanken. Es beweist dies Verhalten nun eine 
schwere, allmälig oder rapide zunehmende Schädigung der 


Curve IV. 

II III iv 



Verhalten der Leukocyten und Lymphocyten bei Blutgiftanämicen erwachsener Thicre. 

Function des Knochenmarkes, und darin liegt eine weitere, 
sehr in die Augen springende Uebereinstimmung mit dem Ver¬ 
halten des Blutes boi der menschlichen pernieiösen Anämie, 
wie ich das letztere in einer früheren Arbeit 2 ) ausführlich er¬ 
örtert habe. 

Die grossen, mononucleären Leukocyten, welche sich nach 
Tallqvist mit an dem Zustandekommen der Leukocytose betheiligen, 
fand ich, wie dies auch im menschlichen Blute der Fall ist, stets sehr 

1) Besprechung des Arneth’schen Buches in der Zeitschr. f. klin. Med. 1D04. 

2) Ueber perniöse Anämieen. 1. c. 
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spärlich, zu 0 pCt. bis 1 pCt. Ihre Unterscheidung von den grossen 
Lymphocyten ist schon beim menschlichen Blut nicht immer leicht, beim 
Blute des Hundes aber noch schwieriger. Ich habe nämlich häufig grosse 
Lymphocyten mit ziemlich kleinem, oft etwas excentrisch gelegenem 
Kern angetroffen, welche nur dadurch als Lymphocyten zu charakterisiren 
waren, dass bei der Eosin-Methylenblaufärbung das Protoplasma sich 
als stärker basophil erwies als der Kern. Vielleicht sind diese Zellformen 
von anderen Untersuche™ den grossen Lymphocyten zugerechnet worden. 

Uebergangsformen fanden sich etwas reichlicher als im mensch¬ 
lichen Blut. Ihre Werthe schwankten zwischen 0 pCt. und 8 pCt., im 
Mittel betrugen sie 4 bis 5 pCt. aller weissen Zellen. Sic traten im 
Verlauf der Anämie, wenigstens bei den chronischen Fällen, auch relativ 
allmälig stärker hervor, wie das ja nach dem oben über die Jugend¬ 
formen der polynucleären, neutrophilen Zellen Gesagten zu erwarten war. 

Myelocyten im Sinne Ehrlich’s fehlten meist vollständig. In 
den beiden Fällen chronischer Anämie fanden sie sich ganz vereinzelt, 
einmal nur bis zu 3 pCt. Ihr Vorkommen im Blut deutet wohl stets 
auf eine intensivere Reizung des Knochenmarkes hin. 

Ein besonderes Interesse beanspruchen die eosinophilen Zellen. 
Für dieselben stellt Tallqvist 1 ) bei seinen Blutgiftanämieen bestimmte 
Regeln auf und schreibt ihnen eine besondere Bedeutung für die Ein¬ 
wirkung des Giftes auf das Blut überhaupt zu. Er fand, dass dieselben 
im Verlauf der Vergiftung eine absolute und relative fortschreitende Ver¬ 
minderung erfahren, die durch vereinzelte transitorische Steigerungen 
unterbrochen werden kann. Ich habe mich mit der Frage der Oxyphilie 
bei Haut-, Infections- und Blutkrankheiten bereits früher beschäftigt und 
auch bei diesen Versuchen auf die eosinophilen Zellen besonders ge¬ 
achtet. Bezüglich ihrer Form und der Tinction ihrer Granula habe ich 
im Hundeblut genau die gleichen Zustände wie beim menschlichen Blute 
gefunden. Ich habe dieselben a. a. O 2 ) genauer beschrieben. Ihre Mengen¬ 
verhältnisse fand ich bei den vorliegenden Versuchen schwankend. Sie 
machten 0 pCt. bis 8 pCt. allerweissen Zellen aus; Fall II zeigte die von 
Tallqvist beschriebene, allmälig zunehmende Verminderung. Sonst war 
ihr Vorkommen ein schwankendes; bei den schnell verlaufenden Anämieen 
scheinen sie etwas reichlicher vorzukommen als bei den mehr chronischen 
Formen. Eine Bedeutung möchte ich der Eosinophilie für die 
Blutgiftanämieen nicht beimessen. 

Es bleibt noch die Betrachtung des Verhaltens der Lymphocyten 
übrig, die Tallqvist ziemlich unbeeinflusst fand. Ich habe schon oben 

1) 1. c. S. 134. 

2) Das Verhalten der weissen Blutkörperchen, besonders der eosinophilen Zellen, 
bei einigen Erkrankungen der Haut, des Blutes und bei Infectionskrankheiten. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 77. S. 316 ff. 
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den auffälligen Gegensatz zwischen mehrkernigen Zellen und Lympho- 
cyten bei meinen Versuchen hervorgehoben und möchte hier nur noch 
hinzufügen, dass die Gesammtmenge der Lymphocyten zwischen 6 pCt. 
und 56 pCt. schwankte. Im Anfang der Anämie war ihre Zahl relativ 
stets geringer als im menschlichen Blut. Von den Lymphocyten entfiel 
auf die grossen Formen ein Antheil von 1 pCt. bis 24 pCt.: im Mittel 
von 2 pCt. bis 4 pCt., also etwa den Verhältnissen beim Menschen ent¬ 
sprechend. Ich glaube nicht, dass die Lymphocyten irgend welchen 
activen Antheil an der Leukocytose haben, aber ihre procentische Ver¬ 
mehrung den mehrkernigen Formen gegenüber bei fortschreitender Anämie 
bezeichnet ein Schwächerwerden der Knochenmarksfunction und stellt 
eine beachtenswerthc Analogie mit dem Blutbefunde bei menschlicher 
pernieiöser Anämie dar. 

Auf eine Besprechung der biologischen Bedeutung der Leukocytose 
bei den Blutgiftanämicen möchte ich in dieser Arbeit nicht eingehen. 
Nur das möchte ich hier hervorheben, dass ich auf Grund meiner Be¬ 
funde die Vermuthung von Tallqvist nicht zu theilcn vermag, dass die 
vorübergehende Vermehrung der eosinophilen Zellen eine Abschwächung 
der schädlichen Einwirkung des Giftes auf die rothen Blutkörperchen 
bewirke. 

Als Resultat meiner Versuche möchte ich neben der Be¬ 
stätigung zahlreicher Beobachtungen von Tallqvist über diesen 
hinausgehend besonders hervorheben, dass es gelingt, beim 
Thier durch Blutgifte eine Anämie hervorzurufen, welche zu¬ 
nächst bezüglich des Blutbildes der menschlichen pernieiösen 
Anämie in mehrfacher Beziehung gleicht, wie vor allem der 
Befund von sicheren Megaloblasten und das Verhalten der 
weissen Zellen (relative Lymphocytose) neben der schon früher 
gekannten excessiven Verminderung der Erythrocyten beweist. 

Pathologisch-anatomisch habe ich den Befunden von Tallqvist 
(ausgenommen das Knochenmark) nichts Neues hinzuzufügen. Ich fand 
das Herz in allen Fällen schlaff, die Ventrikel weit, die Leber nicht 
wesentlich vergrössert, bräunlich-gelb, die Milz meist gross und derb mit 
deutlicher Follikel- und Trabekelzeichnung, Nieren und Lungen ohne 
Besonderheiten. Mikroskopisch zeigte sich in Milz und Leber eine schöne 
Eisenreaaction. 

Das Knochenmark der langen Röhrenknochen war stets roth. Es 
enthielt mikroskopisch mehr Normo- und Melagoblasten als das cirku- 
lirende Blut und zahlreiche, z. Th. gekörnte, z. Th. ungekörnte Markzellen. 
Von diesen Markzellen gehörten nur 8 pCt. aller weissen Zellen dem 
gekörnten Typus an; sie bestanden aus gewöhnlichen neutrophilen und 
eosinophilen Polynucleären und aus einkernigen Eosinophilen. Der Rest 
(92 pCt.) waren ungranulirte .Markzellen. Dieselben entsprachen genau 
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den Naegeli’sehen 1 ) Myeloblasten. Und zwar handelte es sich sowohl 
um die kleine, lyrophoeytcnähnliche Form als auch (zum geringeren Theile) 
um die grosse Form mit relativ mächtigem Protroplasmaleib. 

Diese myeloblastische Degeneration des Knochenmarkes 
hat man nun beim Menschen neben dem Blutbild der krypto¬ 
genetischen pernieiösen Anämie gefunden; ebenso vermag die¬ 
selbe das ßothriocephalusgiftzu erzeugen. Meine Versuche haben 
nun des weiteren ergeben, dass es experimentell auch gelingt, 
durch ein typisches Blutgift sowohl die schwere Blutphthise 
als auch genau die gleiche myeloblastische Knochenmarks¬ 
degeneration hervorzurufen, was, wie ich nicht weiter auszuführen 
brauche, für die Gifthypothese der pernieiösen Anämie grosses Interesse 
besitzt. 


II. Junge Thiere. 

Allgemeiner Verlauf der Blutgiftanämieen. 

Die bei den erwachsenen Thieren beobachtete Vorsicht in der 
Anwendung des Giftes war bei den neugeborenen Thieren natürlich in 
erhöhtem Maasse nöthig, besonders da Vergiftungsversuche an so jungen 
Thieren zur Klärung dieser Fragen noch nicht angestellt worden waren. 
Ich war also auf ein Ausprobiren angewiesen und wandte zunächst nur 
Pyrogalloldosen von 1 Decigramm an, die auch in längeren Zwischen¬ 
räumen applicirt wurden. So wurde bei allen drei Thieren das Zustande¬ 
kommen schwerer Anämieen erreicht, welcher Hund A nach 11 Tagen 
und nach Application von 0,4 g Pyrogallol erlag, Hund B nach 7 Tagen 
und ebenfalls 0,4 g Pyrogallol und Hund C, welcher schon älter war, 
nach drei Wochen und 0,7 g Pyrogallol. Obschon also die neugeborenen 
Thiere sich merkwürdig resistent gegen das Blutgift verhielten, erlagen 
sie doch der Vergiftung bedeutend schneller als die erwachsenen Thiere. 
Die bei den älteren Thieren beobachtete Abmagerung ist mir bei den 
Versuchen an jungen Thieren weniger aufgefallen, wohl wegen des 
stärkeren Fettpolsters derselben und des schnelleren Verlaufes der Ver¬ 
giftung. Die Mattigkeit und Unlust zu trinken zeigten sich ebenso wie 
bei den erwachsenen Hunden, ebenso die prämortale Erniedrigung der 
Körpertemperatur. — 

Bevor ich zu den speciell-hämatologischen Befunden übergehe, 
möchte ich auch hier kurz über den Verlauf der Versuche berichten 
und ein tabellarische Uebersicht über die erhobenen Blutbefunde 
geben (Tabelle 2). 

1) 0. Naegeli, Ueber rothes Knochenmark und Myeloblasten. Deutsche mcd. 
Wochenschrift. 11)00. No. 18. S. 287fl’. 
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Tabelle II. 


Verhallen des Blutes bei Blutgiftanämieen junger Thiere. 
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Verlauf der Versuche bei den jungen Thieren. 

I. Versuch. 

Schwarzweisse Hündin, 3 Tage alt, 1040 g schwer. 21. Jan. bis 1. Febr. 1904. 
Vergiftung durch allmälige, subcutane Darreichung von 0,4 g Pyrogallol in 
wässriger Lösung. 

25. Jan. Spärliche Normoblasten. Hündin matter. 

26. Jan. Gleicher Befund. 

28. Jan. Normoblasten, Poikilocytose und Polychromatophilie. Ein eosinophiler 
Myelocyt. 

1. Febr. Unter zunehmender Schwäche stirbt das Thier. 

II. Versuch, 

Schwarzweisser Hund, 7 Tage alt, 1110 g schwer. 25. Jan. bis 1. Febr. 1904. 
Vergiftung durch allmälige Darreichung von 0,4 g Pyrogallol. 

25. Jan. Ein Normoblast im Blut (2 Präparate). 

28. Jan. Das Thier trinkt nicht, wird zusehends schwächer. Zahlreiche Normo¬ 
blasten, starke Poikilocytose. Uebergangsformcn mit basophilem Protoplasma. 

1. Febr. Vormittags stirbt das Thier unter starker Temperaturerniedrigung. 

III. Versuch. 

Schwarzer Hund, 18 Tage alt, 1320 g schwer. 5.—26. Febr. 1904. 

Vergiftung durch allmälige, subcutane Darreichung von 0,7 g Pyrogallol. 

5. Febr. Polychromatophilie und Poikilocytose. Kerntrümmer. 

6. Febr. Zunehmende Mattigkeit. 4, z. Th. polychromatophile Normoblasten. 
Lymphocyten mit gebuchtetem Kern. 

8. Febr. Stärkere Polychromatophilie und Poikilocytose, zahlreiche Normoblasten. 
Lymphocyten mit punktirtem Protoplasma. 

9. Febr. Ein Megaloblast. 

12. Febr. Megalocyten, freie Kerne, Anisorcyose. 

13. Febr. Zahlreiche Normoblasten. 
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22. Febr. Hund fast völlig apathisch. Zunahme der Poikilocytose und Polychro- 
matophilie. 

24. Febr. Normoblasten mit drei Kernen, Mikroblasten, Mikro-Poikilocyten. Blut¬ 
bild leukämieähnlich. 

26. Febr. Dasselbe Blutbild. Mittags stirbt das Thier. 

Das Verhalten der Erythrocyten bei den Blutgiftanämieen 

junger Thiere. 

Während erwachsene Thiere Herabsetzungen der Zahl der rothen 
Blutkörperchen bis zu 86 pCt. vertrugen, starben die beiden neugeborenen 
Thiere schon, nachdem Erythrocytenzahlen von 1900000 bezw. 1690000, 
d. h. Herabsetzungen um 39 pCt. bezw. 53 pCt. der ursprünglichen Höhe 
erreicht waren. Im dritten Falle allerdings fand sich einmal die ausser¬ 
ordentlich niedrige Zahl von 625000 rothen Zellen im cmm, d. h. eine 
Herabsetzung gegen den Anfangswerth um 81 pCt. Kurz vor dem Tode 
stieg hier die Anzahl der Erythrocyten wieder auf eine Million. Auch 
vorher hatten sich bei diesem Falle die oben erwähnten Regenerationen 
der Blutmischung gezeigt, nachdem 3 Tage lang eine neue Zufuhr von 
Gift unterblieben war. 

Bezüglich des Fibringehaltes, der Geldrollenbildung und 
Schrumpfung der Erythrocyten zeigte das Blut der neugeborenen 
Thiere keine Besonderheiten. 

Ausser der erhöhten Vulnerabilität der neugeborenen Thiere 
den Blutgiften gegenüber liegt ein weiterer Unterschied zwischen 
ihrem Blute und solchem erwachsener Thiere im Verhalten der Normo¬ 
blasten. Während sich die Normoblasten im Blute gesunder, erwachsener 
Thiere nur ganz vereinzelt und beim Fortschreiten der Blutgiftanämie 
erst ziemlich spät finden, enthielt das Blut der neugeborenen Thiere von 
Anfang an Normoblasten, welche zum grössten Theil polychromatophile 
Färbung zeigten. Im Verlauf der Vergiftung wurden dieselben dann 
reichlicher. Sie zeigten dieselben Kernverhältnisse, wie sie oben für die 
erwachsenen Thiere beschrieben sind. Noch einmal möchte ich also auf 
Grund dieser Befunde betonen, dass polychromatophile Zellen sich so¬ 
wohl im Stadium der Degeneration des Blutes vorfinden als auch ganz 
jugendliche Formen darstellen können. Einmal begegnete mir auch ein 
Mikroblast. Entsprechend dem überaus reichlichen Vorkommen von 
Normoblasten fand ich hier auch freie Kerne und Kerntrümmer 
häufiger als bei erwachsenen Thieren. 

Die Megaloblasten jedoch zeigten sich im Blute junger Thiere 
weit spärlicher und auch hier nur, nachdem die Anämie schon einen 
gewissen Grad erreicht hatte (Herabsetzung der Zahl der Erythrocyten 
auf die Hälfte). 

Bezüglich der Mikro- und Makrocytcn, der Anisocytose und 
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Poikilocytose wich das Verhalten des Blutes junger Thiere von dem 
erwachsener in keiner Beziehung ab; ebenso fand ich auch nicht selten 
die körnige Degeneration der rothen Zellen. 

Die Polychromatophilie schien mir bei jungen Hunden dagegen 
weit häufiger zu sein als bei erwachsenen. Sie umfasste alle Arten von 
rothen Zellen, normale, grosse und kleine, kernhaltige und Poikilocyten. 
Es ist also wohl anzunehmen, dass die Polychromatophilie wenigstens 
zum Theil das Charakteristikum jugendlicher Zellen ist. 

Der Hämoglobinwerth der Erythrocvten erwies sich auch in 
den Versuchen an jungen Thieren als relativ hoch; der Färbeindex betrug 
durchweg mehr als 1. 

Es zeigen sich also bei den Blutgiftanämieen neugeborener Thiere 
dieselben Analogien mit dem Blut der menschlichen perniciösen Anämie, 
wie sie oben besprochen worden sind. 

Einen ausserordentlich interessanten Befund zeigt aber das 

Verhalten der weissen Blutkörperchen bei den Blutgiftanämieen 

junger Thiere. 

Hier findet sich nämlich, um das gleich an die Spitze zu 
stellen, eine vollkommene Uebercinstimmung mit dem Blutbild 
der Anaemia infantum pseudoleucaemica (von Jaksch). 

Ausser den typischen Formen von Bluterkrankungen beschrieb von 
Jaksch 1 ) im Jahre 1889 noch eine besondere, das kindliche Alter be¬ 
treffende, deren Symptome und Verlauf in gewissem Betracht dem Bilde 
der Leukämie entsprechen (Vergrösserung der Milz, Leber und Drüsen, 
dauernde, sehr beträchtliche Leukocytose mit Verhältnisszahlen zwischen 
weissen und rothen Zellen von 1:20, 1:17, 1 :12), ohne dass die 
Autopsie eine Leukämie ergiebt. Im Blute findet man nach von Jaksch 2 ) 
Loos 3 4 ), Luzet*) und Vickery 5 6 ) eine Oligocytose, zahlreiche Normo- 
blasten, Megaloblasten, Mikroblasten, Poikilocytose, Hämoglobinarmuth 
und, wie Alt und Weiss 0 ) hinzufügen, Polychromatophilie. 

Dass hohe Leukocytosen auch bei Rachitis und Pneumonie der 
Kinder Vorkommen, erwähnt von Jaksch selbst. Dass auch bei der 
Lues ein ähnliches Krankheitsbild auftreten kann, erwähnen Alt und 

1) Ueber Leukämie und Leukocytose im Kindesalter. Wien. klin. Wochenschr. 
1889. No. 22 u. 23. 

2) Ueber Diagnostik und Therapie der Erkrankungen des Blutes. Prager med. 
Wochenschr. 1890. No. 31 bis 33. 

3) Wien. klin. Wochenschr. 1891. 

4) Citirt von Alt u. Weiss, 1. c. 

5) Med. News 1897, Dec. Citirt von Alt u. Weiss, 1. c. 

6) Anaemia infantil, pseudoleuc. Centralblatt, f. d. med. Wissenscb. 1892. 
24 u. 25. 
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Weiss 1 ) und Engel 2 3 * ). Endlich sah Raudnitz 8 ) einen derartigen Fall, 
bei dem sich durch die Autopsie eine tuberculöse Verkäsung der peri- 
bronchialen Drüsen herausstellte. Er hält es für möglich, dass die 
Tuberculöse bei Kindern, ohne zu allgemeinen oder örtlichen destruiren- 
den Erkrankungen zu führen, durch ihre Stoffwechselproducte eine der¬ 
artige Anämie herbeiführt und will die Diagnose der Anaemia infantum 
pseudoleucaemica nur dann gestellt wissen, wenn alle Ursachen für 
secundäre Anämien, vor allem Syphilis, Malaria und Tuberculöse, aus¬ 
geschlossen sind. 

Gleichwohl halten manche Autoren an der Selbstständigkeit des 
Krankheitsbildes der Anaemia infantum pseudoleucaemica fest. 

Dass meine Blutbefunde an neugeborenen Thieren bezüglich der 
rothen Zellen die oben geforderten Eigenthümlichkeiten des Blutes der 
Anaemia infantum pseudoleucaemica aufweisen, ergiebt sich aus dem 
über die rothen Zellen Ausgeführten. 

Wie verhält es sich nun mit den Leukocyten? Alle drei Fälle 
zeigten im Laufe der Vergiftung mindestens so starke Leuko- 
cvtosen, wie sie für die Diagnose der Anaemia infantum pseudo¬ 
leucaemica gefordert werden. Ja, während von Jaksch als das 
grösste Verhältnis der weissen zu den rothen Zellen 1 : 12 anführt, habe 
ich in einem Falle (Hund C, 24. und 25. II.) Verhältnisszahlen 
von 1:10,99 undjsogar 1:5,89 constatirt, also eine Vermehrung 
der weissen Zellen, die, wenn man nur die Mengenverhältnis sc 
ins Auge fasst, nicht nur ein pseudoleukämisches, sondern 
(rein quantitativ) ein leukämisches Blutbild bedingt. Der¬ 
artige Veränderungen der Blutmischung hat man bisher nicht hervor¬ 
gerufen, wenigstens ist mir aus der Literatur kein ähnliches Beispiel 
bekannt. Der Grund ist wohl der, dass man zur Erzeugung von Blut- 
giftanämieen bisher nur erwachsene Thiere verwandt hat, während das 
Knochenmark der neugeborenen und jungen Thiere gerade so ausser¬ 
ordentlich anspruchsfähig für pathologische Reize und in seinen 
Functionen so labil ist. 

Auch die beiden ersten Versuche ergaben das gleiche Verhalten, 
wenngleich die Leukocytose nicht so hochgradig war. Immerhin wurden 
am Ende der Versuche Verhältnisszahlen zwischen weissen und rothen 
Zellen von 1 :29,69 und 1:58,28 erreicht. 

Es liegt nun kaum ein maassgebender Grund gegen eine Anwendung 
dieser Ergebnisse auf die menschliche Pathologie vor; experimentell 
lassen sioh diese Fragen ja nur beim Thier prüfen. 

1) 1. c. 

2) Referat auf dem XV. Congress f. inn. Medicin. 

3) Zur Debatte über die Anaemia pseudoleucaemica. Prag. med. Wochenschr. 

1894. No. 4. 
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Die vorliegenden Versuche machen es somit wahrschein¬ 
lich, dass die Anaemia infantum pseudoleucaemica kein selbst¬ 
ständiges Krankheitsbild ist, sondern eine, auch künstlich aus¬ 
lösbare, Anämie, welche wegen der erhöhten Reizbarkeit des 
jugendlichen Knochenmarkes unter einem anderen (an Leu¬ 
kämie erinnernden) Bilde als beim Erwachsenen verläuft. 

An Stelle des anämieerzeugenden Blutgiftes treten offenbar in der 
menschlichen Pathologie dieser von Monti und Berggrün 1 ) sogenannten 
„Anaemia gravis cum leucocytosi“ die oben genannten Constitutions- und 
Infectionskrankheiten. Auch Grawitz 2 ) deutet das vorliegende Krank¬ 
heitsbild nur als Symptom verschiedener Grundkrankheiten. 

Die folgende Curve V demonstrirt das geschilderte Verhalten der 
rothen und weissen Zellen bei den Blutgiftanämien junger Thiere. 


Curve V. 

a n e 



Verhalten der rothen und weissen Blutkörperchen bei Blutgiftaniimicen junger Thiere. 

Sic zeigt im Gegensatz zu dem Bild bei erwachsenen Thicren 
(Curven I und II) die Schwankungen der rothen und besonders der 
weissen Zellen viel prägnanter. Auch hier tritt das auch bei ver¬ 
wachsenen Thieren constatirte entgegengesetzte Verhalten der Pöthen und 
weissen Blutkörperchen schön hervor. 

1) Die chronische Anämie im Kindesalter. Leipzig 1892. 

2) 1. c. S. 396. 
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Durch Alter der Organismen bedingte Verschiedenheiten der Blutgiftanämieon. 15)5 

In einzelnen schwankten dieLeukocytenwerthe bei den Anämiecn 
der jungen Thierc zwischen 10500 und 100000, waren also erheblich 
höher als bei den erwachsenen Thicren. 

Dementsprechend bewegten sich auch die Zahlen für das Verhältniss 
der rothen zu den weissen Zellen zwischen 426,67:1 und 5,89:1. 

Auch die Procentverhältnisse der weissen Zellen sind, wie 
sich das ja nach der Analogie mit dem Menschen erwarten lässt, beim 
jungen Thierc andere als beim erwachsenen. 

Die grossen, mononucleären Leukocyten, ücborgangs- 
formen, eosinophilen Zellen und Myelocytcn verhielten sich, wie 
die Tabelle II erkennen lässt, wie beim erwachsenen Thierc. Keine 
dieser Zellformen spielt für das Zustandekommen der Lcukocytose eine 
Rolle. Besonders erwähnen möchte ich nur, dass ich einmal einen 
eosinophilen Myelocyten und zuweilen Uebergangsformen mit basophilem 
Protoplasma sah. 

Sehr interessant ist das Verhalten der polynucleären, neutro¬ 
philen Leukocyten und Lymphocytcn. Anfangs überwogen die 
letzteren oder fanden sich wenigstens ungefähr ebenso zahlreich als die 
mehrkernigen Zellen. Im dritten Fall verhielten sich die Lymphocyten 
zu den mehrkernigen Leukocyten sogar wie 64 : 34, wobei die grossen 
Formen der Lymphocyten stets etwa 4 bis 6 pCt. aller weissen Zellen 
ausmachten. Die folgende Curve VI stellt dies Verhalten dar. 


Curve VI. 

a n r 



Verhalten der Leukocyten und Lymphocyten bei den Blutgiftaniimieen junger Thierc. 
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196 L\ KECKZEH, Durch Alter der Organismen bedingte Verschiedenheiten etc. 

Mit Einsetzen der Leakocytose aber nahmen die polynucleären, 
neutrophilen Leukocyten aber rapide zu, sodass sich ihre Curve sogar 
(Hund C) mit derjenigen der Lymphocyten kreuzte. Sie erreichten Werthe 
bis zu 78 pCt., 79 pCt. und 82 pCt., während die Lymphocvtenzahlen 
entsprechend hcruntergingen. Bei dieser enormen Zunahme der poly¬ 
nucleären neutrophilen Zellen traten im Blutbild die Jugendformen der¬ 
selben wieder ganz besonders hervor. 

So sind also auch hier die Lymphocyten activ an der Leukocytosc 
unbetheiligt. Bezüglich der Morphologie der letzteren möchte ich zum 
Schluss noch zwei auffallende Befunde anführen. Erstens fanden sich 
öfter kleine und grosse Lymphocyten mit stärker eingebuchtetem Kern, 
und zweitens fand ich auffallend oft im Protoplasma derselben heller 
und dunkler gefärbte Stellen, sodass dasselbe zuweilen wie mit Granulis 
erfüllt erschien. — 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XIII. 


Aus der Königlichen medicinischen Universitätspoliklinik und III. medici- 
nischen Klinik der Königlichen Charite. 

(Director: Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Senator.) 

lieber vitale Blutfärbung und deren Ergebnisse bei 
Erythrocyten und Blutplättchen 1 ). 

Von 

Professor Dr. Heinrieh Rosin und Dr. Eugen Bibergeil, 

ehern. Assistenten. YolonMrusittenten der III. med. Klinik. 

(Hierzu Tafel III.) 

Durch die vitale Färbung, welche Ehrlich (1) in die Histologie ein¬ 
geführt hat, ist es bekanntlich gelungen, Zellbestandtheile und Gewebe 
sichtbar zu machen, die in abgestorbenen uud gehärteten Organen fär¬ 
berisch gar nicht oder nicht in gleicher Intensität nachweisbar sind; dies 
gilt namentlich für das periphere Nervensystem. Zugleich ist uns aber 
auch mit der Methode ein Weg eröffnet worden, um uns biochemische 
Aufschlüsse zu verschaffen über Farbenaffinitäten und Reaktionen von 
Zellen und Zellbestandtheilen, die das * abgestorbene Gewebe nicht in 
gleichem Grade gewährleistet. 

Allerdings sind die Grenzen, innerhalb deren die vitale 
Färbung möglich ist, verhältnissmässig eng gezogen, sowohl 
bezüglich der Zahl und der Art der darstellbaren Einzelheiten, 
als auch der anwendbaren Farben und Farbencombinationen. 

Wir möchten hier zunächst den Begriff der vitalen Färbung etwas 
genauer präcisiren. Wir glauben, dass man zwischen vitaler 
und postvitaler Färbung scharf zu unterscheiden hat, weil die 
Ergebnisse Beider durchaus nicht immer übereinstimmen. 

Die eigentliche vitale Färbung ist ein Vorgang, der, wie schon 
Ehrlich nachgewiesen bat, unter dem Doppclprozesse der Reduction und 
Oxydation abläuft. Die lebenden Gewebe nehmen hier den Farbstoff 
nur als reducierte farblose Körper auf, und zwar nur diejenigen, die zu 
ihm eine Affinität besitzen; so lange sie leben, halten sie ihn in dieser 

1) Eine vorläufige Mittheilung über diesen Gegenstand findet sich: Deutsche 
medicin. Wochenschrift. 1902 No. 3 u. 4. 

Zeiteehr. f. klin. Medioin. 54. Bd. H. 3 o. 4. i a 
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Modification eine Zeitlang fest, um ihn, wenn er nicht immer aufs Neue 
zugeführt wird, schliesslich wieder auszustossen. Erst wenn die mit dem 
farblosen Reductionsproduct beladenen Gewebe im Absterben begriffen 
sind und wenn gleichzeitig genügend Sauerstoff vorhanden ist, tritt die 
Oxydation des Farbkörpers ein. Dann färben sich die mit seinem 
Reductionsproduct beladenen Gewebe zunächst intensiv, um allmählich 
durch Diffusion den Farbstoff wieder zu verlieren, falls er nicht durch 
fixirende Agentien festgehalten wird. Nur wenige Farbstoffe eignen 
sich für diese Methode der Behandlung. Der Farbstoff muss die Eigen¬ 
schaften der leichten Reductions- und Oxydationsfähigkeit besitzen und 
darf gleichzeitig nicht giftig sein, da das lebende Gewebe durch die vitale 
Färbung keine Intoxication erleiden darf. Am geeignetsten hierfür ist 
das Methylenblau, wie Ehrlich gezeigt hat; das Neutralroth, das allein 
noch neben dem Methylenblau sich einen Platz behauptet hat, und für 
welches Ehrlich bekanntlich später ebenfalls eingetreten ist, ist nicht so 
labil in Bezug auf Reduktion und Oxydation, wie das Methylenblau und 
nur einige Zellgranulationen vital zu färben im Stande 1 ). 

Weiter ausgedehnt ist das Gebiet der postvitalen Färbung. Hier handelt 
es sich um tinctoriclle Vorgänge im absterbenden Gewebe, die von 
der vitalen principiell verschieden sind. Das absterbende Ge¬ 
webe ist im Gegensatz zum lebenden ganz besonders bereit und 
geeignet, Farbstoffe aller Art, im unveränderten Zustande und 
anscheinend nicht mehr nur nach biologischen, sondern auch 
nach chemischen und physiologischen Gesetzen aufzunehmen. 
Denn es saugt begierig diejenigen Farbstoffe unverändert auf, zu denen cs 
eine chemische Verwandtschaft oder eine physikalische Attraction besitzt, 
und, was eine besondere Hervorhebung verdient, in stärkerem Maasse, 
als wenn es völlig abgestorben ist und jene letzte Stoffwechsel- und 
Lebensäusserung verloren hat, die, wie wir aus zahlreichen physiologisch¬ 
chemischen Untersuchungen des letzten Jahrzehntes wissen, überlebendes 
(besser absterbendes) Gewebe noch zu zeigen pflegt. Demgemäss ist die 
Zahl der Farbstoffe und ihrer Corabinationen, mit denen man Zellen 
frisch getödteter Thiere noch eine Zeitlang nach dem Tode distinct und 
zugleich electiv färben kann, eine grosse. Erst allmählich, später, als 
man es von vornherein erwarten dürfte, lässt diese besondere Affinität 
des absterbenden Gewebes zu den Farben nach, um jener gewöhnlichen 
Art der Färbbarkeit Platz zu machen, die wir an ungehärteten oder ge¬ 
härteten Organen schon seit langer Zeit kennen. 

1) Bei gewissen Zellgranulis, die sioh mit Neutralroth [Am old (2)] in der leben¬ 
den Zelle färben, dürfte die Vitalität sehr zweifelhaft sein. S. dazu Literatur bei 
Arnold, Virchow’s Archiv. 1899. No. 157. Heft III. S. 432. Die meisten Autoren, 
Przesmycki vielleicht ausgenommen, gelangten zu dem Ergebniss, dass hier eine 
Färbung erst eintritt, wenn das Gewebe im Absterben begriffen ist. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Vitale Blutfärbung und deren Ergebnisse bei Krythrocyten und t Blutplättchen. 199 

Kein Gewebe dürfte zum Studium dieser postvitalen Färbung ge¬ 
eigneter sein, als das Blut. Die histologischen Elemente dieses hoch- 
differencirten Gewebes gestatten, da sie zu Zellverbänden üicht zusammen¬ 
geschlossen sind, eine besonders leichte Imbibition der Farben; der 
Granula-Reichthum der weissen Blutzellen bietet dem Studium der 
physiologisch-chemischen Einwirkung der Farbstoffe ein besonders er¬ 
giebiges Feld. Dass merkwürdiger Weise trotzdem bis vor kurzer Zeit 
nur am fixirten, völlig abgetödteten Blute die Färbung vorgenommen 
worden ist, beruht wohl zum Theil darauf, dass schon hier überraschend 
reiche Resultate durch die von Ehrlich angegebene Färbungsmethode er¬ 
zielt worden sind, vor allem aber ist es darauf zurück zu führen, dass 
es an einer Methode fehlte, um Blut längere Zeit überlebend zu eonser- 
viren, und seine Bestandtheile vor Auflösung zu schützen. 

Einige Autoren haben jedoch bereits eine (vitale, besser) postvitale Blutfärbung 
versucht 1 ). Hier ist in erster Reihe Arnold (2) zu nennen. Seine Methode beruht 
auf der Anwendung von Hollundermarkscheibchen. Man stellt sich mittelst des Mikro¬ 
toms möglichst feine Plättchen von getrocknetem Hollundermark her und sterilisirt 
dieselben durch Kochen in 0,7 procentiger Kochsalzlösung. Diese Plättchen bringt 
man, nachdem sie getrocknet sind, auf ein keimfreies, mit Vaseline umrandetes Deck¬ 
glas, beschickt es mit einem steril entnommenen Tropfen Blut und legt Deckglas 
sammt Plättchen auf einen hohl geschliffenen Objektträger. Wenn man nun die 
Hollundermarkplättchen vor dem Aufbringen des Bluttröpfchens mit einigen Körnchen 
Neutralroth, oder chemisch reinem Methylenblau bestreut, so lässt sich eine vitale Fär¬ 
bung der Leukocytengranula erzielen. Die gefärbte Granula führenden weissen Blut¬ 
zöllen vermögen sich lebhaft zu bewegen, so dass man an ihnen die verschiedensten 
Form- und Ortsveränderungen wahrnimmt. Ausser diesen amöboiden trifft man auch 
tanzende oder mehr strömende Bewegungen der gefärbten oder ungefärbten Körner. 
Die Kerne der Leukocyten färben sich erst nach längerer Zeit, wenn die amöboiden 
Bewegungen aufgehört haben oder schwächer geworden sind. 

Nach der Amold’schen Methode hat ferner Bettmann (3) gearbeitet. Nach ihm 
färben sich die Leukocytengranula mit Neutralroth erst im Absterben, ebenso auch 
ihre Kerne. Sehr frühzeitig hingegen tingiren sich die Erythocytenkeine, geben aber 
den Farbstoff bald wieder ab. 

Eine besondere Art das Blut zu conserviren, ermöglicht die Methode von 
Deetj en (4). Derselbe beschickt Objektträger mit phosphorhaltigem Kochsalzagar, 
bringt darauf einen Tropfen Blut, bedeckt ihn mit einem Deckgläschen und untersucht 
bei Blutteraperatur. A. Wolff (5) hat mit dieser, das Blut längere Zeit conser- 
virenden Methode die Färbung verbunden, indem er den Nährboden mit Methylen¬ 
blau und Neutralroth versah. Hierdurch gelang es, sowohl Leukocyten und Lympho- 
cyten, als auch Blutplättchen'zu färben. 


1) Wir werden im weiteren Verlauf der Arbeit die Bezeichnung „vital“ der 
Kürze halber beibehalten, obwohl wir, wie oben auseinandergesetzt, daran fest- 
halten, dass alle sich färbenden Elemente von dem Moment der sicht¬ 
baren Färbung an im Absterben begriffen sind. Allerdings halten wir es für 
möglich, dass dabei hin und wieder echte vitale Färbung mit unterläuft, dass also 
die farblosen Reductionsproducte (Leukoproducte) mancher Farben schon vorher in 
die noch lebenskräftigen Zellen deponirt worden waren. 

14* 
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In anderer Weise ist Pappenheim (6) vorgegangen; sein Verfahren gleicht 
principiell dem unsrigen insofern, als er den Farbstoff in trocknem Zustande ver¬ 
wandte. Er schreibt in seiner Dissertation 1895 (S. 57 u. 58): „Da es uns darauf an¬ 
kam, lebendes Blut zu untersuchen, um an ihm etwaige Kernausstossungen zu be¬ 
obachten, mussten wir ein Mittel ausfindig machen, welches, ohne die natürliche Ge¬ 
stalt und den Bau der einzelnen Zellteile anzugreifen, doch die Kerne recht deut¬ 
lich hervorhob. Als geignet hierfür fanden wir die Färbung des frischen, unfixirten 
Blutes mittelst chemisch reinem, krystallisirtem Methylenblau, oder, was sich als 
noch vorzüglicher erwies, mittelst des ebenfalls von Ehrlich zu vitalen Injectionen 
angegebenen Neutralroths. Man bringe eine minimale Spur trockenen Neutral- 
roths auf den Objectträger, thue darauf das Deckgläschen und umrande es mit 
Wachs tf . 

Aehnlich wie Pappenheim hat auf Veranlassung Ehrlich’s Levaditi (7) 
gearbeitet. Derselbe legte seiner Färbung die Methode von Uhma(8) zu Grunde, 
welche dann auch Nakanishi (9) verwerthete. Dieselbe beruht darauf, dass das 
Objectglas, auf welchem untersucht werden soll, in dünnster Schicht mit Farb¬ 
lösung bestrichen wird. Nachdem die Farbe angetrocknet ist, werden dann die zu 
untersuchenden Elemente auf den Objectträger gebracht, und zwar in noch frischem 
Zustande, dann mit einem Deckgläschen bedeckt und der Selbstfärbung überlassen. 
Uhma hatte so mit Neutralroth 1 ) gonorrhoischen Eiter gefärbt, Nakanishi die ver¬ 
schiedensten Arten von Bakterienculturen, mit dem Erfolge, dass die Differencirung 
eine sehr viel bessere war, als im angetrockneten und gehärteten Zustande. Leva¬ 
diti bediente sich min dieser Methode für das Blut und wandte als Farbstoff auf 
Veranlassung von Ehrlich das besonders geeignete Brillant-CresyIblau (siehe 
unten) an. 

Unsere eigne Untersuchungsraethode, bei der wir zum Theil ähnlich 
vorgingen wie Uhma, ist in demselben Jahrgang (1901) auf Veranlassung 
des Einen von uns von Ito (12) kurz mitgeteilt worden. Wir wollen 
sie hier nochmals ausführlich beschreiben: 

Die sauber gereinigten und besonders von Fett befreiten Deckgläschen von 24mm 
Grösse werden mit dem zu benutzenden Farbstoff in ähnlicher Weise benetzt, wie 
Uhma den Objectträger färbte. Am Besten ist es, gesättigte alkoholische Lösungen 
der Farbstoffe wie der Farbgemische hierzu zu benutzen; nimmt man wässerige Lö¬ 
sungen, was bei einigen Farben (Methylenazur, Cresylblau, Toluidinblau) 
aus gewissen Gründen vorteilhaft ist, so muss man, um die Verdunstung zu be¬ 
schleunigen, eine kleine, gleich zu schildernde Maassnahme vornehmen. Die Aus¬ 
breitung der Farblösung geschieht in einer Weise, die bereits, wie wir aus der Lite¬ 
ratur ersehen haben, Jancso und Rosenberger (13) beim Ausstreichen dünner 
Schichten Blutes geübt haben. Die eine Kante eines Deckgläschens von 24 mm wird 
mit der Farblösung benetzt und dann auf die Fläche des zweiten zu färbenden so ge¬ 
stellt, dass die Kante vollkommen auf der Fläche aufsitzt und die Ebenen beider 


1) Anmerkung: Plato (10) färbte gonorrhoischen Eiter mit Neutralroth in 
frischem Zustande in andrer Weise, indem er die Farbstofflösung (verdünnte, wässe¬ 
rige) zusammen mit dem frischen Eiter in die Concavität eines hohlgeschliffenen Ob¬ 
jectträgers brachte. In gleicherweise haben Sabrazes, Bourret u. M. L6ger(ll) 
in ihrer Arbeit „llematies ä granulations basophiles 14 vital gefärbt. Die diesbezüg¬ 
liche Stelle lautet: „Les granulations basophiles (s. h.) des hematies, au cas d’in- 
toxication saturnine experimentale, dans le sang frais incorporö ä une goutte de solu- 
tion salee physiologique de Neutralroth, se colorent faiblement. u . 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Vitale Blutfärbung und deren Ergebnisse bei Erythrocyten und Blutplättchen. 201 


Deckgläschen in einem wenig spitzen, nahezu rechten Winkel zu einander stehen. So 
aufgesetzt, wird das eine Deckgläschen über die Fläche des anderen derart hinweg¬ 
gezogen, dass die Farblösung, die am Scheitel jenes Winkels gelegen ist, der hin¬ 
übergleitenden Kante nachfolgend, die Fläche des anderen Deckgläschens gleichmässig 
bedeckt. Alkoholische Lösungen breiten sich so meist leicht aus; bei wässerigen Lö¬ 
sungen ist trotz vorheriger Behandlung der Deckgläschen mit Alkohol und Aether kein 
feiner Ausstrich zu erzielen: dann wird mit einem sauberen Läppchen durch Wischen, 
das stets in gleicher Richtung zu erfolgen hat, die erwünschte Glcichmässigkeit der 
Ausbreitung erreicht. Die Farblösung darf in nicht zu dicker Schicht aufgetragen 
werden, weil bei gewissen Farben leicht störende Krystallisation erfolgt. Immerhin 
mag die Anwesenheit einiger weniger Krystallbüschel oder Körnchen gestattet sein. 
Jedenfalls soll die Farbe nur wie ein Hauch auf den Gläschen erscheinen. Bei Unter¬ 
suchung leukocytenr(?ichen Blutes, namentlich bei Leukämie, ferner bei Milz-, Lymph- 
drüsen- und Knochenmarksuntersuchungen muss die Farbe etwas stärker aufgetragen 
werden. Die so vorbehandelten, völlig trockenen Deckgläschen sind nun soweit vor¬ 
bereitet, um mit dem Blute beschickt zu werden. Die Ausbreitung des Bluttröpfchens 
erfolgt in derselben Weise, wie die Auftragung der Farbe. Das unter den be¬ 
kannten Vorsichtsmaassregeln aus der Fingerbeere gewonnene Blut wird wiederum 
mit der Kante eines Deckgläschens aufgenommen und rasch auf die Farbstollseite des 
gefärbten aufgetragen, und zwar unter grösstmöglichster Schonung so, dass das Deck¬ 
gläschen mit dem Blutstropfen in der der Blutstropfenseite entgegengesetzten Rich¬ 
tung geführt wird (vergl. nebenstehende Figur, die bereits Schüffner (14) ange¬ 
geben hat, der dieses von Jancso und Rosenberger angegebene Verfahren für 
dünne Ausbreitung des Malariablutes zwecks Härtung auf dem Ubjecttriiger empfiehlt). 
Auch Strauss (15) und Maurer (H>) haben diese Methode bei der Färbung 
gehärteten Blutes auf dem Objectträger geübt). 

Bewegungsrichtung / 
des mit Blut an der / 

Kante beschickten I 
Deckgläschens —> / Blut 

_ UL ___ 

gefärbtes Deckgläschen. 

Das auf diese Weise mit Blut in dünner Schicht beschickte Deckgläschen wird 
nun ebenfalls so rasch wie möglich auf einen bereitliegenden, hohlgeschliffenen, mit 
weissem Vaseline umrandeten Objectträger gebracht, natürlich mit der Farbstoff- und 
Blutseite nach unten. Das Blut bleibt so vor Austrocknung geschützt, besonders 
wenn man von Zeit zu Zeit sich überzeugt, dass die Vaselineschicht gut abschliesst. 

Durch diese Methode wird Folgendes bewirkt: 

I. DasBlut wird in d ünnster Schicht ausgebreitet, und die corpus- 
culären Elemente des Blutes behalten unverändert ihre. Gestalt. 

II. DasBlut wird vor Eintro cknung geschützt und hält sich lange 
Zeit frisch, zunächst sogar lebend. 

III. Die Färbung erfolgt ohne das Hinzu treten irgend einer Flüssig¬ 
keit, die ihrerseits die Blutelemente schädigen könnte, und zwar so, 
dass die elective Fähigkeit, die die einzelnen Zellbestandtheile be¬ 
sitzen, am reinsten zum Ausdruck kommt. 

Die Untersuchung so behandelten und gefärbten Blutes kann sich nun über 
Tage hinaus erstrecken. Freilich verhalten sich die einzelnen Farben hierbei 
äusserst verschieden. Zwar tritt in jedem Falle nach einigen Tagen eine Zerstörung 
der corpusculären Elemente ein, wobei bald die rothen, bald die weissen Zellen zu¬ 
erst angegriffen werden. Aber man kann bei den einzelnen Farbstoffen und Farb- 
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stoffgruppen erkennen, wie verschieden diese nie ausbleibende toxische Kraft der 
Farbstoffe auf die Bestandteile des Blutes ist. Während sich Blut nach unserer Me¬ 
thode, in die feuchte Kammer gebracht, ohne Vorfärbung der Deckgläschen oft länger 
als eine Woche unverändert erhält — natürlich ist die Lebenskraft der Zellelemente 
dabei schon längst erloschen —. tritt bei manchen Farben — es sind zuweilen die am 
besten und stärksten färbenden — die Auflösung noch innerhalb der ersten 12Stunden, 
bei anderen wiederum erst nach einigen Tagen ein. Hier sind nicht nur anisotonische 
Einflüsse wirksam, die durch Auflösen der Farbe hervorgerufen werden müssen, son¬ 
dern auch sicher toxische, blutlösende, woraus die Differenz im Verhalten leicht er¬ 
klärt werden kann. 

Jedes Blutpräparat, nach unserer Methode angefertigt und sich selbst überlassen, 
verfällt also nach einem Stadium des Optimums der Färbung der mehr oder minder 
rasohen Auflösung, und es gelingt nicht, die Präparate so zu ccmserviren. Dennoch 
ist es uns geglückt, durch ein einfaches Verfahren unsere Präparate in 
jedem Stadium der Färbung in Osmiumsäure zu fixiren und durch Ein¬ 
bettung in Canadabalsam länger aufzubewahren, ähnlich wie Deetjen seine in 
Agar conservirten Blutpräparate in Dauerpräparate zu verwandeln vermochte. Man 
verfahrt folgendermaassen: In eine Petrischale bringt man lprocentige Ueberosmium- 
säure und deckt eine zweite Glasschale darüber. Sodann hebt man das Deckgläschen 
desjenigen Blutpräparates, das man conserviren will und auf welchem noch das 
Immersionsöl haftet, das man beim Mikroskopiren benutzte, vorsichtig vom hohl¬ 
geschliffenen Objectträger ab und klebt es unverzüglich mit diesem Oeltropfen an die 
Unterseite der deckenden Glasschale, deckt dann rasch zu, so dass die Blutseite in 
die Osmiumdämpfe kommt. Man beobachtet jetzt durch den Glasdeckel hindurch den 
Verlauf der Fixation. Dieselbe ist beendigt, wenn das Blutpräparat als Zeichen der 
völligen Austrocknung eine opake Tönung angenommen hat. Hierzu ist nur eine An¬ 
zahl von Secunden nöthig, etwa 10—15, bei dickeren Präparaten, z. B. Knochen¬ 
mark, etwas länger. Man nimmt dann das Präparat aus den Osmiumdämpfen heraus, 
reinigt es von den Resten des Vaselins und von dem Oeltropfen auf der oberen Fläche 
und bettet es in bekannter Weise auf einen gewöhnlichen Objectträger in Canada¬ 
balsam ein. 

Wenn auch unsere Methode in erster Reihe den Zweck hat, 
die Elemente des Blutes in frischem Zustande möglichst 
intensiv und elektiv zu färben, so kann sie auch ohne Anwen¬ 
dung von Farbstoffen als ein gutes Verfahren empfohlen 
werden, um frisches Blut in dünner Schicht längere Zeit un¬ 
versehrt erhalten und beobachten zn können. 

Denn wenn man es in der oben angegebenen Weise rasch über ein sorgfältig 
gereinigtes, mit Farbe aber nicht beschicktes Deckgläschen gestrichen und dann in 
der beschriebenen Art auf einen hohlgeschliffenen Objectträger gebracht hat, so halten 
sich die rothen und weissen Blutkörperchen, wenn schon ausgebreitet, morphologisch 
sehr lange unverändert, und die Blutplättchen eine kürzere Zeit lang ebenfalls in 
normaler Configuration. Während die gewöhnliche Deckgläschenmethode erstens eine 
so dünne Ausbreitung der Blutsohicht nur bei grösster Sorgfalt und nur in der Mitte 
des Präparates gestattet, und während hier nach kurzer Zeit durch Austrocknen der 
capillären Blutschicht von den Rändern her eine Schrumpfung und Zerstörung der 
Blutelemente stattfindet, wobei auch der Druck des Deckgläschens selbst nicht ohne 
Einfluss bleibt, sind die eben genannten schädigenden Momente bei unserm Verfahren 
ausgeschlossen. Die kleine Kammer sättigt sich rasch aus dem Blutserum mit 
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Feuchtigkeit, die Elemente des Blutes selbst, deren Configuration durch das vor* 
sichtige Aufstreichen sich nicht verändert hat, bleiben vor Austrocknung, vor Druck 
und Stoss geschützt und liegen in so dünner Schicht nebeneinander, dass man alle 
Einzelheiten in ihnen erkennt. Allmälig aber gehen auch bei diesem Verfahren die 
corpusculären Theile des Blutes der Auflösung entgegen, und zwar durch Momente, 
die wir im Einzelnen noch zu besprechen haben werden. 

Im Folgenden wird daher öfters auch vom ungefärbten Präparat die 
Rede sein, da wir mit unserer Methode anch an ihm eine Anzahl von 
eigentümlichen Erscheinungen beobachtet haben. 

I. Die Erythrocyten. 

a) Ungefärbtes Präparat. 

Die Erythrocyten des normalen Blutes behalten bei unserem 
Verfahren, wenn es schonend ausgefübrt worden ist und wenn vor allem 
für sicheren Abschluss mittelst Vaseline gesorgt ist, ausserordentlich 
lange ihre Gestalt und ihre physiologische Tinktion. Nach 
zwei mal 24 Stunden sehen die rothen Blutkörperchen ebenso aus wie 
bei der Anfertigung, und auch nach 8 Tagen hat die grosse Mehrzahl 
keinerlei Veränderung erfahren. Stechapfel- oder Maulbeerformen 
treten nicht auf; nur hie und da findet man einen Erythrocyten, der 
blasser als normal ist, und sein Hämoglobin in das Serum hat diffundiren 
lassen. Erst im Verlauf der zweiten Woche tritt eine allmähliche Auf¬ 
lösung ein, häufig in der Weise, dass die sonst getrennten Individuen, 
indem sie ihre Configuration nicht mehr so scharf zeigen, in einem 
Häufchen agglutiniren und dann unter Abgabe des Farbstoffs allmählich 
schwinden. Andere rote Blutzellen, die nicht verkleben, lösen sich in 
der gleichen Weise auf. Nach zwei Wochen ist aber immer noch ein 
recht erheblicher Theil der Erythrocyten unverändert. 

Dies gilt für das normale Blut. Auch das Blut einfacher Chlorosen 
verhält sich nicht wesentlich anders; nnr will es uns scheinen, als ob 
die Auflösung im Allgemeinen etwas früher und rascher abläuft als in 
der Norm; doch lässt sich in der ersten Woche dieser Unterschied kaum 
feststellen. 

Wesentlich andere Erscheinungen zeigen sich am schwerer er¬ 
krankten Blute, vor allem an den Erythrocyten der Anaemia gravis, 
dann aber auch bei schwerer Carcinomkachexie, Bleikachexie und anderen 
erschöpfenden Krankheiten. Hier tritt eine auffallend rasche Auflösung 
der Erythrocyten ein und zwar nicht nur der Poikilocyten, sondern auch 
derjenigen, die ihre normale Gestalt bewahrt haben. Bereits nach 
wenigen Tagen, zuweilen schon am zweiten Tage schwinden 
die Blutkörperchen, und der Farbstoff diffundirt in die Um¬ 
gebung; die Erscheinung jener oben beschriebenen Agglutination ist 
hier nicht zu beobachten. Man hat Miihe, in einem solchen Präparate 
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nach Ablauf einer Woche überhaupt noch einigermassen erhaltene rothe 
Blutzellen zu erkennen; die Mehrzahl ist entweder ganz verschwunden 
oder nur noch in Form von Schatten erkennbar, die als farblose, blasse 
Ringe bei guter Abblendung sichtbar werden. 

Wir möchten hierbei hervorheben, dass jene zitternde und schaukelnde 
Bewegung der Poikilocyten, namentlich der Mikrocyten, die im Deck¬ 
gläschenpräparat bei Anaemia gravis so oft beschrieben worden ist, bei 
unserer Methode nicht in dem Maasse zum Ausdruck kam. Nur in der 
ersten Zeit nach der Anfertigung eines Präparates war dieselbe sichtbar. 
Wir vermuthen, das die Verhinderung der Ausdunstung des Plasma eine 
grössere Ruhe der Poikilocyten bewirkte. Diese nicht mehr gleichmässig 
runden, sondern mit Buckeln und Hervorragungen versehenen Gebilde 
liegen naturgemäss nicht so fest auf, wie die normalen ßlutscheiben und 
werden bei reger Verdunstung infolgedessen stark hin und her geschüttelt. 
In unseren Präparaten hört die Verdunstung rasch auf, wohl, sobald die 
feuchte Kammer mit Wasserdampf gesättigt ist. Wir erklären uns so 
die nach kurzer Zeit sistirende Beweglichkeit, der Poikilocyten. 

Recht brauchbar erscheint die makroskopische Besichtigung der 
angefertigten Präparate auch für die ungefähre Abschätzung des Hämo¬ 
globingehaltes. Ganz ähnlich, wie bei der Filtrirpapiermethode, die 
jüngst Talquvist (17) vervolkommnet hat, lässt sich, wenn man die 
Präparate in toto auf eine weisse Unterlage bringt, die Abnahme des 
Hämoglobingehaltes sehr deutlich erkennen, obwohl die Blutschicht der 
einzelnen Präparate keine ganz gleichmässige ist. Die Bestimmung auf 
diesem Wege, die nur eine gröbere sein kann, genügt für praktische 
Zwecke gewöhnlich, umsomehr, also gut arbeitende Hämoglobinometer, 
wie das Hoppe-Seylersche und Fleischl-Mieschersche ihres hohen 
Preises wegen nicht jedermann zu Gebote stehn. 

Irgend welche Besonderheiten konnten wir sonst an den Erythrocyten 
oder Normoblasten nicht wahrnehmen. Malaria stand uns nicht zu Gebote, 
deren Plasmodien nach dieser Methode ganz besonders gut und lange 
lebend beobachtet werden könnten. Jene später zu beschreibenden ba¬ 
sophilen Granula der Erythrocyten waren niemals sichtbar. 

b) Gefärbtes Präparat. 

1. Resistenz der rothen Blutkörperchen. 

Die Farbstoffe haben sämmtlich auf die Erythrocyten einen dele¬ 
tären Einfluss [s. Maragliano und Castellino (18)]. Wie schon 
erwähnt, ist derselbe zurückzuführen auf Aenderungen der Concen- 
tration des Plasma (Aufhebung der Isotonie) und auf toxische 
Einwirkungen. Deshalb findet auch Auflösung der Erythrocyten im 
gefärbten Präparat viel eher statt, als im ungefärbten. In der Mehrzahl 
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der Fälle lässt sich bereits nach einmal 24 Stunden die gleiche Ver¬ 
änderung und Auflösung der Erythrocyten erkennen wie etwa nach einer 
Woche im ungefärbten. Manche Farbstoffe bewirken ausser Agglutination 
und einfacher Auflösung auch Bildungen von Maulbeerformen, im All¬ 
gemeinen jedoch selten. Die Agglutination, d. h. das Zusammenkleben 
benachbarter Blutscheiben vor der Auflösung wird aber nur dann in ge¬ 
färbten Präparaten beobachtet, wenn der Farbstoff zu denen gehört, die 
am wenigsten toxisch wirken, bei denen sich die Erythrocyten etwa 
2—3 Tage erhalten lassen. Wirkt die Farbe rasch lösend, so fehlt diese 
Verklebung. 

Was nun die Farben im einzelnen anbelangt, so müssen saure 
und basische Farben von einander geschieden werden. 

Beschickten wir die Deckgläschen mit sauren Farbstoffen, von denen 
wir nicht nur alle gebräuchlichen, sondern auch viele in die Mikroskopie 
noch wenig eingeführten, wie Rose-bengale, Congoroth, Lichtgrün, 
Carminsäure, alizarinsulfosaures Natron, indigschwefelsaures 
Natron, Rosolsäure u. a. verwendeten, so traten bereits in der ersten 
Stunde jene oben beschriebenen Aendcrungen ein. Im Einzelnen möchten 
wir darüber noch Folgendes aussagen: Eosin ist ein Farbstoff, bei dem 
die Auflösung der Erythrocyten verhältnismässig langsam vor sich geht, 
so zwar, dass man wohl bereits in der ersten Stunde vereinzelte Schatten 
beobachten kann, andererseits aber noch nach 2 Tagen viele gut er¬ 
haltene rote Blutkörperchen wahrnimmt; Stechapfel formen sieht man fast 
garnicht. Umgekehrt tritt bei Methylorange auffallend rasch die Maul¬ 
beerform ein, und das Centrum der Erythrocyten wird durchlöchert, in¬ 
dem sich der Zellleib nach der Peripherie hin zusammen zieht. Stark 
zerstörend wirkt auch Lichtgrün und vor allem Pikrinsäure; Rose¬ 
bengale, Erythrosin und Jodeosin verhalten sich wie Eosin. Am 
Schonendsten wirken Rubin, Indulin, Karminsäurc, alizarin- und 
indigsch wefelsaures Natron. Aber auch hier lassen sich bereits in 
der ersten Stunde Auflösungserscheinungen nachweisen. 

Die basischen Farbstoffe wirken im Allgemeinen weniger 
angreifend. Bei manchen konnten wir sogar innerhalb der ersten 24 
Stunden keinerlei Einwirkung beobachten. Immerhin traten auch hier 
bereits am 2. Tage Auflösungserscheinungen ein, und wir konnten wohl 
kein Blutpräparat länger als 4 Tage mit einer grösseren Zahl unzerstörter 
Blutkörperchen konserviren. Am schonendsten erwies sich das 
Methylenblau und das Neutralrot. Aehnlich verhielten sich To- 
luidinblau, Brillant-Cresylblau und Thionin. Auch Methylenazur, 
nach L. Michaelis’ (19) Vorschrift bei Grübler erhältlich, sowie eignes 
rein dargestelltes Methylenazur, greift die roten Blutkörperchen wenig 
an. Anders schon verhält sich Magentaroth, welches eine starke Neigung 
hat, an Stelle des ausgetretenen Hämoglobins in die Erythrocyten ein- 
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zutreten und sie zu färben. Ebenso erscheint Pyronin; verhältnis¬ 
mässig am schädlichsten sind Methylgrün, Safranin und Dahlia insofern, 
als hier die Auflösung noch am ersten Tage sichtbar wird und am 
zweiten schon die meisten Erythrocyten ergriffen hat. Natürlich hat 
die Dicke der auf die Deckgläschen aufgetragenen Farben auch ihrer¬ 
seits einen Einfluss. 

Pathologisches Blut, namentlich bei Anaemia gravis, fällt 
im gefärbten Präparat noch viel rascher der Auflösung anheim, 
als normales, sodass auch basische Farben von der milden Wirkung 
z. B. des Methylenblau und Cresylblau bereits na*ch 24 Stunden 
einen Schwund der Erythrocyten bewirken. In solchen pathologischen 
Fällen bleiben dann einzelne Erythrocyten, die den Farbstoff intensiv 
aufgenommen haben, noch mehrere Tage als Ueberbleibsel deutlich sicht¬ 
bar zurück. 

2. Die Polychroraatophilie (Gabritschewsky) (20) (Tat’. III, Fig. Ia.) 

Von dieser eben geschilderten Farbstoffaufnahme abgestorbener, ihres 
Farbstoffes verlustig gegangener Erythrocyten ist eine Erscheinung zu unter¬ 
scheiden, welche eine gewisse Aehnlichkeit damit hat. Es handelt sich 
um die sofortige Aufnahme von Farbe seitens äusserlich intacter härao- 
globinhaltiger Erythrocyten nach Anfertigung des Präparates. Diese Er¬ 
scheinung tritt stets nur bei basischen Farbstoffen ein, im Gegensatz zu der 
andern. Man findet also in solchen Fällen zwischen normalen hämo¬ 
globinhaltigen Blutscheiben solche, die sich ganz blass mit der basischen 
Farbe gefärbt haben; der gelbe Farbenton des Hämoglobins ist gewöhn¬ 
lich nebenher noch wahrnehmbar. Am gehärteten Präparat ist ein 
solches Verhalten schon beobachtet und beschrieben worden, und zwar 
bei der Färbung mit Methylenblau (Maragliano und Castellino (18); 
die betreffenden Autoren bezeichneten daher diese Eigenschaft als Cyano- 
philie und identificirten sie mit der Polychromatophilie (anämischen De¬ 
generation oder methylenblauen Entartung Ehrlichs) durch Vergleichung 
mit Triacidpräparaten; denn hier färbten sich die cyauophilen Zellen 
polychromatophil. Wir konnten diese Eigenschaft der Cyanophilie auf 
alle basischen Farben bei unserer Methode übertragen; allerdings sahen 
wir die Färbung am deutlichsten bei blauen Farbstoffen, also bei Methylen¬ 
blau, Toluidinblau, Thionin, Methylenazur, Cresylblau u. a., doch auch 
bei rothen Farben, die sich nur weniger deutlich abhoben, z. B. Pyronin, 
Magentaroth, welch’ letztere übrigens nach einigen Stunden allgemeiner 
färbten. Neutralroth und andere gelbliche Farbstoffe konnten natürlich 
nicht gebraucht werden. Methylgrün übte keinen Einfluss aus, sowohl 
in der Verbindung mit Pyronin oder Magentaroth, als allein, eine auf¬ 
fällige Thatsache, da das Methylgrün innerhalb des Triacidgemisches der¬ 
jenige Factor ist, der die Polychromatophilie allein färberisch zum Aus- 
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druck bringt. Wir möchten diese Aufnahme basischer Farben seitens' 
gewisser Erythrocyten ebenfalls mit der Polychromatophilie identificiren, 
um so mehr, als diese Eigenschaft bei Anaemia gravis besonders 
deutlich beobachtet werden konnte. 

Die Deutung dieser Polychromatophilie macht bekanntlich grosse Schwierig¬ 
keiten. Ehrlich (21), der sie zuerst beobachtete, hielt sie für eine Erscheinung des 
Absterbens der älteren Formen der Erythrocyten. Maragliano [X. intemat. Con- 
gress in Berlin und XL Congress für innere Medicin in Leipzig], glaubte, der Ueber- 
gang der acidophilen in die basophile Reaction sei ein Ausdruck der Nekrobiose; 
Troje (XI. Congress für innere Medicin in Leipzig) sah den Umwandlungsprocess für 
eine Karyolyse an, wobei eine Diffusion des Chromatins in die Zellsubstanz stattfinde. 
Gabritschewsky (20), Askanazy (22) u. A. glaubten, dass es sich um Jugend¬ 
formen handle, und dass ihr Auftreten auf Regeneration zurückziifiihren sei. Engel 
(23) schloss sich dieser Auffassung durch seine Beobachtungen am embryonalen Blut 
im Allgemeinen an. Jawein (24) erklärte, ähnlich wie Troje, die Polychromatophilie 
durch Auflösung eines Theiles der Kernsubstanz der Normoblasten. Hamei (25) 
machte zuerst darauf aufmerksam, und M. Cohn (26), Jawein u. A. schlossen sich 
ihm an, dass in polychromatophilen Blutzöllen sich oft jene basophilen Granula fanden, 
auf die wir sogleich näher einzugehen haben werden. 

Wir selbst möchten darauf hinweisen, dass unsere Untersuchungen 
ergeben haben, dass die Polychromatophilie identisch ist mit einer den 
Erythrocyten in der Regel nicht innewohnenden massigen Affinität zu basi¬ 
schen Farbstoffen. Ob es sich dabei aber um Degenerationserscheinungen 
oder um Jugendformen handelt, vermögen wir nicht zu entscheiden; nur 
möchten wir auf die Thatsache hinweisen, dass wir solche Erythrocyten im 
Knochenmark häufiger als im strömenden Blute auffanden. 

3. Die baso phu en Körnchen und die Kerne der 
Erythrocyten. 

Bevor wir auf unsere Ergebnisse bezüglich der basophilen Körnelungen 
näher eingehen, wollen wir ganz kurz die wichtigsten Daten aus der 
Literatur hier anführen. Haben doch diese Gebilde ein doppeltes, ein bio¬ 
logisches und pathologisches Interesse, nämlich ein biologisches, nicht 
nur wegen der Frage nach ihrer Herkunft und Bedeutung, sondern auch 
wegen ihrer Beziehung zu den Erythrouytenkernen, ein pathologisches 
wegen der Frage nach ihrer diagnostischen Bedeutung. 

Schon 1880 hat Ehrlich (21) die Körnelungen der Erythrocyten beschrieben, 
welche er durch essigsaures Hämatoxylin-Eosin nachweisen konnte. Sie kommen nach 
ihm andeutungsweise schon unter normalen Verhältnissen vor, häufiger jedoch bei 
Anämien. Er fand die Körnchen „als feine, dichte und elegante Netze“ im Stroma der 
Blutscheiben. Mit gewissen Farbstoffen färben sie sich intensiv, z. B. mit Methylen¬ 
blau. In einer unter Leitung von Noordens angefertigten Dissertation finden sich 
später die basophilen Körnchen erwähnt. Erst 1893 hat sich dann Askanazy ein¬ 
gehender (22) in einemFall rapid verlaufender Anämie mit den Körnchen beschäftigt. Er 
fasste sie als den Ausdruck einer Karyorrhexis auf. Auf denselben Standpunkt stellte 
sich Schaumann (27) (1894). Im Jahre 1896 machten sowohl Ehrlich als A. Laza¬ 
rus (28) auf das gehäufte Vorkommen dieser Granulationen bei progressiven Anämien 
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aufmerksam, und in demselben Jahre bestätigten Klein (29) und Lenoble, und 
1898 Zenoni (30) diese eigenthümliche Erscheinung an den Erythrocyten. Von 
Wichtigkeit ist sodann ein Befund, den Engel (23) im Jahre 1899 erhob. Er 
zeigte an Mäuseembryonen, dass zu einer Zeit, in der das Knochenmark noch nicht 
vorhanden ist, die Kerne gewisser Erythroblasten nicht in toto ausgestossen werden, 
sondern durch Fragmentirung körnig zerfallen. Er führt die Körnchen der rothen 
Blutscheiben deshalb auf Kernzerfall zurück. In demselben Jahre demonstrirte Plchn 
(31) die Granulationen im Malariablut; er selbst hielt die Gebilde zum Theil 
wenigstens für kleinste Malariaparasiten. Ein Jahr darauf behauptete Stepan (32), 
der basophile Einschlüsse in den Erythrocyten des leukämischen Blutes sab, dass 
hier die Parasiten der Leukämie vorliegen; er gab ihnen auch bereits den Namen 
Proteosoma. Durch die Publikationen von Engel und Plehn namentlich ist 
die Discussion über die basophilen Granula bis heute eine ausserordentlich rege 
geblieben. Eingehende Arbeiten darüber hat Bloch (33) geliefert. Er unterscheidet 
zweierlei Arten von Körnelungen, solche, welche vom Kern, und solche, die vom 
Protoplasma stammen. Er betont, dass bei Triacidfarbung die Ersteren mit Methyl¬ 
grün gefärbt würden, während die Letzteren damit nicht tingirt w r erden könnten. 
Weiterhin hat Borchardt (34) sein Augenmerk auf diese Erscheinung gerichtet. Zu 
gleicher Zeit machte dann Grawitz (35) eingehende Mittheilungen über die Granula 
der Erythrocyten. Er steht auf dem Standpunkte, dass es sich um degenerative 
Vorgänge der Zellleiber handelt, hervorgerufen durch die schädlichen Einflüsse der 
die Blutaffoction bedingenden Grundkrankheiten, unter welche vor allem Intoxikationen 
vom Darm her, ferner Sepsis, Carcinomkachexie, Malaria, Biemer’sche Anämie, Leu¬ 
kämie u. a. zu zählen sind. Auch Litten (36), der in 9 Fällen verschiedener Krank¬ 
heiten, die mit schweren Anämien verbunden waren, die basophilen Körnchen beob¬ 
achten konnte, lässt die Möglichkeit zu, dass es sich um protoplasmatische Degene¬ 
rationen handelt; in einem seiner Fälle aber, der durch eine Menge von Normo- 
blasten ausgezeichnet war, in denen zuweilen die Kerne wie angenagt aussahen, wäh¬ 
rend in deren Umgebung die Körnchen wie abgesprengt lagen, schien ihm doch die 
Möglichkeit für die Annahme gegeben, dass die Körnchen aus Kernzerfall stammten, 
um somehr, als auch im Knochenmark die gleichen Verhältnisse zu beobachten waren. 
Litten bestätigt übrigens auch das gemeinsame Vorkommen von Polychromatophilie 
und basophilen Körnelungen. Schmauch (37), welcher Katzen Pyridin und Bothrio- 
cephalusextract injicirte, glaubt wiederum, dass die endoglobulären Körperchen (bei 
der Katze) Reste von Kernsubstanz seien. Hamei (25) w 7 eist auf die Bedeutung der 
Erscheinung bei der Bleiintoxikation hin. Er hält diese Blutveränderung als gerade¬ 
zu characteristisch für diese Erkrankung; sie ist aber auch vorhanden, wenn jede 
andere krankhafte Veränderung im Blut fehlt. Er beschreibt ebenfalls basophile 
Körnchen in den Normoblasten. Versuche durch Blutentziehung am Kaninchen (künst¬ 
liche Anämien) hat M. Cohn (26) im Jahre 1900 vorgenommen; er fand, dass die 
Körnchen erst am folgenden oder übernächsten Tage nach der Blutabnahme auftraten. 
Sie lagen zum grössten Theil in polychromatophil entarteten Blutscheiben, zum 
kleineren in solchen mit normal färbbarem Protoplasma. Er erklärt die Körnchen für 
Protoplasmadegeneration. Kamin er und Rohnstein (38), welche Kaninchen Phenyl¬ 
hydrazin injicirten, ferner Strauss und Rohnstein (39), welche Frösche und 
Kaninchen mit Pyridin behandelten, haben die basophilen Körnchen an ihren Ver- 
suchsthieren u.A. künstlich hervorrufen können. Uli mann (40) hält die Körnchen für 
Kunstproducte, für Necrobiose des extrakorporirten Blutes. Schur und Löw r y (41) 
erklären die „punktirten Erythrocyten“ für einen fast regelmässigen Befund im Blute. 
Ebenso haben verschiedene Forscher durch Erzeugung von Saturnismus an Thieren 
(Meerschweinchen) die basophilen Granulationen auftreten sehen. Zuerst haben 
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dieselben hierStrauss und Rohnstein beschrieben; dazu kommt eine Anzahl fran¬ 
zösischer Antoren, unter denen einige auch das Vorkommen von kernhaltigen rothen 
Blutkörperchen zugleich mit Körnchen in ihren Zellleibern erwähnen. Eine Mitthei¬ 
lung darüber stammt von Sabrazes (42), eine andere von Bourret (43), eine dritte 
von Sabrazes, Bourret (11) und Löger, eine vierte endlich von Sabrazes und 
Bourret (44). In einem Fall von tödtlich verlaufender Kupfervitriolvergiftung wurden 
die Körnchen zahlreich von Lande und Cabannes beobachtet, und White und 
Popper (45) fanden sie bei ihren Injectionsversuchen bei Hunden. Eine weitere Arbeit 
über diesen Gegenstand brachte dann im Jahre 1901 Ja wein (24). Er fand die Körn¬ 
chen in Blutscheiben, die er für junge ansprach, im Verein mit Polychromatophilie und 
mit Erscheinungen von Karyorrhexis. Er glaubt sogar, dass die Polychromatophilie be¬ 
dingt sei durch Auflösung eines Theils der Kernsubstanz im Protoplasma. Auch in 
Normoblasten mit wohlerhaltenen Kernen fand er die Gebilde. Ja, er beobachtete sogar 
Normoblasten mit zwei Kernen nebst basophilen Körnchen, wobei der eine Kern im 
Zustande der Karryolyse sich befand. Ja wein fasst den ganzen Zustand als Ausdruck 
einer gesteigerten Function des Knochenmarks und vermehrter Production von Jugend¬ 
formen auf. Auch Moritz (46), der an Kaninchen Bleiacetatinjectioncn vornahm, be¬ 
stätigt das Vorkommen der Granulationen bei verschiedenen Krankheiten, nicht nur 
bei primärer schwerer Anämie und bei Bleiintoxationen, sondern auch bei Leukämie, 
Malaria, Sepsis und Carcinom. Levaditi (7) beschreibt bei seiner vitalen Färbung 
eines Falles von Leukämie basophile Granulationen in den Erythrocyten. Von den 
neuesten Publikationen auf diesem Gebiete ist eine Mittheilung von Löwenthal (47) 
zu erwähnen. Derselbe hat morphologische Blutveränderungen degenerativen Cha¬ 
rakters unter hygienischen Bedingungen bei Thieren auftreten sehen, unter denen 
auch viele Menschen blass und anämisch werden; Aufenthalt und Witterung beein¬ 
flussen nach ihm die körnige Degeneration der Blutkörperchen des Meerschweinchens. 
Dass das Vorkommen punktirter Erythrocyten übrigens in geringerer Zahl ein fast 
regelmässiger Befund in jedem Blute ist, hebt Löwenthal hervor und sieht sich zu¬ 
gleich veranlasst, mitzutheilen, dass er dieser Behauptung bisher nirgends in der 
Literatur begegnet sei. Natürlich irrtümlicherweise(s. o.). Schmidt (48) glaubt, die 
basophile Körnung wie die polychromatophile Degeneration als Producte einer mehr 
oder weniger vollständigen Karyolyse halten zu müssen. Die Theorie von der De¬ 
generation des Protoplasmas widerlegt sich nach seiner Meinung dadurch, dass bei 
einem von ihm beobachteten Fall von schwerer megaloblastischer Anämie nach 
Schwarzwasserfieber die Entstehung der basophilen Körner vornehmlich in die Recon- 
valescenz fiel 1 ). Endlich hat Reitter (49) ebenfalls in normalem Blut Granulationen 
gefunden. 

Aus dieser chronologisch geordneten Zusammenstellung der wich¬ 
tigsten Arbeiten über den vorliegenden Gegenstand geht Folgendes 
hervor: 

I. Die basophilen Körnelungen der Erythrocyten [punktirte Erythro¬ 
cyten, Ehrlich-Lazarus (50); karyochromatophile Körner, Plehn (31)] 
werden von der Mehrzahl der Forscher für pathologische Gebilde ge¬ 
halten. Im normalen Blut sind sie von Ehrlich (21), Schur und 
Löwy (41), Hamei (25), Strauss (51) u. A. gesehen worden. 

1) Freilich bleibt immer noch die Möglichkeit offen, dass in diesem Stadium 
der Blutregeneration eine verminderte Resistenz des Protoplasmas der Erythrocyten 
vorhanden sein könnte, sodass Degeneration, nicht Regeneration die Körnelungen 
hervorruft. 
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II. Mit Bezug auf die Herkunft sind die Autoren verschiedener An¬ 
sicht. Allgemein anerkannt ist die Beziehung zur Polychromatophilie, 
worauf besonders Hamei (25), M. Cohn (26), Jawein (24), Litten (36) 
und andere Forscher aufmerksam machen. Von Vielen ist auch das 
gleichzeitige Vorkommen von Kernen und Körnelungen angegeben worden 
(Hamei, Jawein, Litten, Sabrazes). 

Allein unentschieden bleibt die Frage, ob hier eine baso¬ 
phile Degeneration des Stromas der Erythrocyten vorliegt, 
oder ob die Körnelungen Reste von Kernzerfall sind. Eine 
Gruppe von Forschern steht auf dem Standpunkt, dass die basophilen 
Granulationen aus Protoplasmadegcnerationen von rothen Blut¬ 
körpern hervorgehen (Ehrlich, Lazarus, Klein, Zenoni, Grawitz, 
Hamei, Cohn, Kaminer und Rohnstein, Strauss und Rohnstein, 
Ullmann u. A.). Eine andere Gruppe hält die Körnchen für Kernrestc 
[Askanazy, Schaumannn, Engel, Schmauch, Jawein, Pappen¬ 
heim (52)]. Ein Theil der Autoren endlich nimmt einen vermittelnden 
Standpunkt ein und hält Beides für möglich (Bloch, Litten, Sabrazes, 
Bourret und Leger). 

Wir glauben, in dieser Frage durch unsere Färbungsmethode eine 
weitere Aufklärung bieten zu können. Zunächst möchten wir hervor¬ 
heben, dass unsere Präparate mit Sicherheit beweisen, dass die Körn¬ 
chen sich stets schon im normalen Blut und daselbst in nicht 
geringer Menge finden (Fg. 2 a). Der Unterschied zwischen nor¬ 
malem und pathologischem Blute ist im Wesentlichen nur ein quan¬ 
titativer; im normalen Blut finden sie sich nach unserer Schätzung 
ungefähr in jedem fünfzigsten Erythrocyten; in stark pathologischem 
Blut können sie nach unserm Verfahren, wie unten näher beschrieben 
werden soll, unter Umständen in jedem dritten rothen Blutkörperchen 
gefunden werden. Ferner sind die Körnchen im normalen Blut im 
Allgemeinen viel zarter als im pathologischen. Insofern ist viel¬ 
leicht eine geringe qualitative Verschiedenheit vorhanden. Die Körn¬ 
chen haben im normalen Blut die Gestalt zarter Fädchen und sitzen 
bald regellos im Leib der Blutzelle, bald kranzförmig etwa an der 
Grenze zwischen innerer und äusserer Hälfte, gleichsam die äussere Be¬ 
grenzung eines ursprünglich darin gelegenen Kernes wiedergebend; bald sind 
sie radienförmig angeordnet und durchziehen so die ganze Blutscheibe. 
Aeusserst selten finden wir sie im normalen Blut im Centrum der Zellen. 

Sämmtliche basische Farben bringen nach unserer Methode die 
Körnchen mit Leichtigkeit zur Anschauung. Sie treten aber am 
schönsten hervor mit blauen Farben, von denen das Toluidinblau 
(Litten) und Cresy lblau am meisten empfohlen werden können. Doch 
liessen selbst so gelbstichige Farben, wie Neutralroth die Körnchen 
noch immer hervortreten. 
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Im pathologischen Blot ist, wie erwähnt, die Zahl solcher körnchen¬ 
haltiger Erythrocyten enorm vermehrt. Sie ist nach unserer 
Methode viel grösser als nach voraufgegangener Härtung; 
wir haben uns von dieser Thatsachc an Vergleichspräparaten von dem¬ 
selben Blutstropfen überzeugen können. Es scheint, als wenn die 
zarteren Granula nur bei unserem Verfahren erhalten bleiben und ge¬ 
färbt werden können. Im pathologischen Blute finden sich viel gröbere 
Körner, welche der Härtung offenbar widerstehen können. Ein prin- 
cipieller Unterschied zwischen den feineren und gröberen 
Granulis besteht nicht; denn in der Mehrzahl der Zellen, welche 
grobe Granula enthielten, fanden wir auch zartere untermischt [Strauss, 
Senator (53), Ullmann]; nur wenige zeichneten sich dadurch aus, dass 
sic lediglich dicke Körnchen und Fädchen enthielten. 

Besonders bemerkenswerth ist eine Lagerung der Körnchen, wie wir 
sic bei Anaemia gravis (Figg. 1 a und 3), bei Leukämie, weniger bei 
Bleiintoxicationen, doch auch hier und in anderen Fällen hin und wieder 
(z. B. Chlorose, Carcinom), nie aber in normalem Blut gefunden haben. 
Es liegen hier die Körnchen, an Gestalt kurzen, dicken, etwas zuge¬ 
spitzten Stäbchen gleichend (Fig. 1 b), im Centrum der rothen Blut¬ 
zelle entweder in Form eines vielzackigen Sternes (Fig. 3 a), 
oder gar in einer Gestalt und Configuration, dass eine Ver¬ 
wechselung mit einem aufgefranzten Kern sehr wohl möglich 
ist. Freilich fehlt dem gleichmässig intensiv tingirten Gebilde (Toluidin- 
blau, Brillantcresylblau, Pyronin) jegliche Structur, wie wir sie bei 
den Kernen finden; doch kann dieser Umstand nicht allein davon 
abhalten, das Gebilde für einen zerfallenen Kern zu halten, umsomehr, 
wenn in der Peripherie der Blutkörperchen noch ausserdem Körnchen 
zerstreut liegen (Fig. 3). Auch Litten erwähnt in dem neunten seiner 
Fälle (s. o.) kernhaltige Erythrocyten mit aufgefranzten Kern¬ 
rändern und glaubt, aus den erhaltenen Bildern die Möglichkeit zu¬ 
lassen zu können, dass die basophilen Granula aus Kernzerfall hervorgehen; 
freilich spricht er sich nach dieser Richtung hin nicht bestimmt aus. 

Wir möchten unsererseits auf die Möglichkeit hinweisen, dass in 
jenem Falle Litten’s besonders zahlreiche Erythrocyten vorhanden waren, 
die die basophilen Körnelungcn wie ein Kern in der eben be¬ 
schriebenen Weise enthielten; haben wir doch selbst mit unserer 
Methode solche Zellen stets reichlich angetroffen, wenn es sich um 
schwere Blutdyskrasicen handelte. Die Härtungsmethoden, welche die 
Gebilde insgesammt nicht ebenso deutlich zum Ausdruck bringen, — 
wir haben uns durch Controlpräparate von diesem Factum überzeugt — 
mögen es bewirkt haben, dass die Beobachtungen Litten’s nicht in 
gleicher Weise von anderen Forschern und von ihm selbst nicht in 
allen Fällen gemacht worden sind. 
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Was uns veranlasst, die so angehäuften Granulationen nicht als 
aufgefranzte Kerne, sondern als basophile Körnchen zu betrachten, liegt in 
dem färberischen Vorhalten dieser Gebilde gegenüber ge¬ 
wissen basischen Farbcombinationen. Wenn man nämlich Farb- 
gernische an wendet, welche zwei in ihrem chemischen Aufbau etwas ver¬ 
schiedene Basen enthalten, so dass die eine etwas stärker basisch als 
die andere ist, oder wenn man als den stärker basischen Farbstoff Methyl¬ 
grün benutzt, welches ohnehin schon lediglich eine Affinität zu den Kernen, 
aber nicht zu anderen basophilen Substanzen (z. B. Plasmazellen, Mast¬ 
zellen u. s. w.) besitzt, so zeigt sich mit unserer Methode auf das Deut¬ 
lichste, dass wir zwischen Kernen und Körnelungen scharf zu unter¬ 
scheiden haben. Wendet man z. B. das in letzterer Zeit rasch bekannt 
gewordene Pappenheim’sche Gemisch (54) an, dessen beide Com- 
ponenten das Pyronin und das Methylgrün sind, oder nimmt man 
die vielleicht noch schönere Bilder ergebende Mischung von Methylgrün 
und Neutralroth 1 ), so werden die Kerne der Erythrocyten zart 
grün und zeigen eine oft zierliche Structur, die basophilen 
Granula aber werden roth, auch dann, wenn sic in jener den 
Kernen so äusserst ähnlichen Lagerung im Centrum der 
Erythrocyten sich befinden, oder, was besonders interessante 
Bilder giebt, wenn neben dem Kern der Zellleib die Granula 
reichlich enthält. In solchen Fällen sitzen die Körner zuweilen dicht 
an den Kernen, und würden mit einfacher Färbung unbedingt als von 
den Kernen abstammend und als Zeichen von Kernzerfall gedeutet werden 
müssen (Fig. 4 b); ja solche Erythrocyten, wenn sie kernhaltig sind und 
gleichzeitig viel basophile Granula besitzen, können leicht mit ein¬ 
kernigen basophilen Leukocyten (Engel) verwechselt werden, 
umsomehr, als sie oft hämoglobinarm und polychromatophil sind. Wir 
zweifeln auch nicht, dass solche Verwechselungen schon öfter vorge¬ 
kommen sind. Bei unserer Färbung schützt vor solchen Irr- 
thümern der stets durch seine Eigenfarbe immer noch nachweis¬ 
bare Hämoglobingehalt. 

Interessant ist das Verhalten der basophilen Granula, wenn wir das 
Blut längere Zeit, mehrere Tage, der Färbung sich selbst überliessen. 
Dann lösten sich allmählich (s. o.) die Leiber der Erythrocyten auf, die 
basophilen Granula aber blieben unverändert an der Stelle liegen, wo 
vorher die Erythrocyten sich befanden (Fig 2 b). Bei Magentaroth, 
welches den Leib der Erythrocyten ziemlich rasch auflöst, konnte man diese 
Eigenthümlichkeit innerhalb kürzerer Zeit direct unter dem Mikroskop 
beobachten. Je nach der Lagerung, die sic ehemals eingenommen hatten, 

1) Anmerkung: Die Deckgläschen werden mit einer Mischung beschickt, die 
auf 3 Theile conc. alkohol. Methylgrünlösung 2Theile conc. alkohol. Neutralrothlösung 
enthält. 
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also bald kranzförmig, bald sternförmig, bald wie ein aufgcfranzter Kern, 
oder aber regellos in der ganzen Breite eines Erythrocyten, konnten sich 
viele Tage hindurch die Körnelungen in dem Präparat erhalten. Dies 
war natürlich im normalen Blut ebenso gut zu beobachten wie im patho¬ 
logischen. Es war übrigens sicher wahrzunehmen, dass die Erythrocyten, 
welche die Granula enthielten, rascher der Auflösung anheimfielen, als 
die normalen. 

Wir möchten also mit Ehrlich, Lazarus, Grawitz und den 
anderen oben genannten Autoren die Gebilde nicht als Zeichen 
von Regeneration, sondern als Ausdruck einer Degeneration 
ansprcchert. Nicht Jugendformen, sondern absterbende Ge¬ 
bilde liegen hier vor. 

Was nun weiter die Beziehungen der Granula zu den Kernen 
betrifft, so lehrt die Doppelfärbung, dass sie verschiedener Natur 
sind. Es wiederholt sich hier dasselbe Phänomen, wie bei den Lympho- 
evten und Plasmazellcn. Die Körnchen zeigen die Reaction des 
Granoplasmas [Unna-Pappenheim (55)] und sind für Methylgrün 
nicht tingibel, welches ja ein reines Kcrnfärbcmittel ist, 
wohl aber für andere basische Farben färbbar. Es wäre eine 
erzwungene Deutung, die durch keinerlei Analogien gestützt 
ist, wollte man annehmen, dass die Granula umgewandelte 
Kernreste sind, die sich nunmehr anders färben, wie die Kerne 
selbst. Besonders bei der myelogenen Leukämie, bei der ja in der Regel 
eine erhebliche Vermehrung von Normoblastcn stattfindet, vieilcicht in 
noch höherem Grade, als die Zahl der Normo- und Megaloblastcn bei 
der Anaemia gravis beträgt, kann man kernhaltige Erythrocyten mit 
basophilen Granulis reichlich finden. Niemals haben wir hier, ebenso 
wenig wie bei Anaemia gravis, wenn wir jene Doppelfärbungcn an¬ 
wandten, Kernzerfall beobachten können; die Kerne waren stets in 
ihrer Form bestens erhalten und grün gefärbte Körnchen ausserhalb 
der Kerne niemals sichtbar. 

Hingegen haben wir in zwei Fällen von myelogener Leukämie 
Kernausstossungen in allen Stadien beobachten können (Fig. 4c), 
von der einfachen excentrischcn Lage an über den Moment hinweg, in 
welchem der Kern halb innerhalb, halb ausserhalb des Erythrocytcnleibes 
lag, bis zur völlig freien Lagerung zwischen den rothen Blutkörperchen 
im Plasma (Fig. 4 d). Dabei waren die bereits ausgestossenen 
Kerne völlig intact nach Configuration, Färbung und Inhalt. 
Wir können also diesen Modus der Entkernung jedenfalls für 
Leukämie als sicher vorkommend betrachten, während wir 
den Procss der Auflösung des Kernes weder in der Norm, 
noch bei irgend einer Erkrankung, kennen gelernt haben. 

Die Annahme, dass die Erythrocyten ihren Kern durch Austritt verlieren, wurde 

Zeitschr. f. kliu. Mediciu. 54. Bd. H. 3 u. 4. \ 
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bekanntlich von Bizzozero (65), Malasscz (57), Rindfleisch (58), Ro llet (59)' 
Cohnheim (60) u. A. verteidigt. Von neueren Autoren ist auch Engel (61) dafür 
eingetreten, wenigstens beim Menschen, wiewohl er bei Mäuseembryonen auch Kern¬ 
zerfall beobachtet haben will (s. o.). Andererseits muss hervorgehoben werden, dass 
gewichtige Stimmen schon seit langer Zeit für Kernzerfall eingetreten sind, nament¬ 
lich Neu mann (62), Kölliker (63), Löwitt (64), Pfitzner (65), Aubcrt-(66), 
Israel und Pappenheim (67) u. A. Einen vermittelnden Standpunkt, der Beides 
zulässt, nehmen bekanntlich Ehrlich (68), Schmidt (69), Klebs (70) und einige 
andere Autoren ein. Pappenheim (52) hat mit eigenen Färbungsmethoden, zum 
Theil auch vitalen (s. o.), in vielen Erythrocyten Kernreste wahrnehmen können, 
während er Kernaustritt nie beobachtet hat und die Bilder von Rindfleisch für 
Artefacte hält (confer.Pappenheim, Dissertation S. 12—13). Bloch und Andere 
haben die Pappenheim’sehen Befunde freilich nicht bestätigen können. Immerhin 
verdienen die sehr ausführlichen Darlegungen Pappenheim ? s volle Beachtung, die 
auch wir ihnen trotz unserer negativen Ergebnisse zollen müssen. Nach Heinz (71) 
geht der Uebergang der kernhaltigen in kernlose Erythrocyten nicht durch Kern- 
ausstossungen, sondern durch allmähliche Auflösung des Kerns im Allgemeinen ohne 
Kernfragmontirung vor sich. 

Trotz alledem können wir aufs bestimmteste erklären, dass wir die Thatsache 
des Kernaustritts sicher beobachtet haben. Von jener arteficiellen Einwirkung, die 
Pappen heim bei den Rindfleisch’schen Beobachtungen annimmt, kann bei 
unserem äusserst schonenden Verfahren nicht die Rede sein. Ein Aus¬ 
quetschen der Kerne aus den Erythrocyten würde jedenfalls nicht so 
erfolgen, dass der Kern durch den Leib der Zelle hindurch getrieben 
wird, sondern er würde aus dem viel dünneren Centrum eher heraus¬ 
springen. Uebrigens beobachtet man bei Leukocytcn niemals der¬ 
artigen Kernausfall, obwohl sie doch event. derselben Quetschung 
aus ge setzt sind. Auch möchten wir noch besonders hervorheben, dass in einem 
in Alkohol gehärteten Präparat bei einem anderen Falle von Leukämie dieselben Be¬ 
obachtungen von uns gemacht werden konnten, und zwar mit Pappenheim’s 
eigener, in neuester Zeit empfohlener panoptischer Triacidfärbung (72). 

Wir haben schliesslich in diesem Capitel eines Phänomens der 
vitalen Färbung an den Kernen der Erythrocyten zu gedenken, das mit 
allen basischen Doppelfärbungen erzielt wurde, die Methylgrün als eines 
der färbenden Principien enthielten. Stets nämlich färbten sich 
die Kerne, sobald sie überhaupt die Farbe annahmen, erst 
mit der rothen Farbe und nach einiger Zeit mit der grünen. 
Oft vergingen viele Stunden, nicht selten auch ein voller Tag, che 
das zweite Stadium vollkommen erreicht ist, d. h. ehe sämratliche Kerne 
grün waren. In der Zwischenzeit fanden sich gleichzeitig roth- 
und grün kernige Erythrocyten vor; anfänglich überwog die erstere, 
später die letztere Gruppe. (Wir brauchen wohl kaum hervorzuheben, 
dass jene färberische Differenzirung zwischen Kernen und basophilen 
Granulis erst im zweiten Stadium der Kernfärbung möglich war.) 
Dieses eigentümliche neue Phänomen, dessen wir in einer anderen Mit¬ 
theilung 1 ) über die Leukocyten noch eingehender zu gedenken haben 

1) Die Arbeit wird in Virchow’s Archiv publicirt werden. 
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werden, möchten wir als amphibolcs Stadium der Kernfärbung 
bezeichnen [cfr. unsere erste Mittheilung über diesen Gegenstand (73)]. 
Während wir einer ähnlichen Beobachtung in der Literatur bisher nicht 
begegnet sind, offenbar, weil nur die vitale Färbung im Stande ist, sie 
zu enthüllen, so verdient doch eine anderweitige Erscheinung Erwähnung, 
weil sie in einer gewissen, wenn auch entfernten Beziehung zu unserer 
Wahrnehmung steht. Foä(75) fand nämlich bei Untersuchungen des 
Taubenknochenmarks während der Heilung von Knochenbrüchen bei der 
Färbung mit Pyronin-Methylgrün, dass sich zwei Varietäten von Erythro¬ 
cyten schon in den Jugendformen unterscheiden lassen, die eine mit 
cyanophilem, die andere mit erythrophilem Kerne. 

II. Die Blutplättchen, 
a) Ungefärbtes Präparat. 

Die Auffassung über die Natur der Blutplättchen ist in der neuesten 
Zeit, vornehmlich durch die Untersuchungen von Deetjen (4), gegen 
früher wesentlich verändert worden. Es dürfte sich verlohnen, die älteren 
Theorien unter Berücksichtigung der wichtigsten hierher gehörenden 
Arbeiten zu erwähnen. 

Ein Theil der Autoren hielt die Blutplättchen für Abkömmlinge der weissen 
Blutkörperchen. Man hielt sie für Zerfallsproductc derselben (M. Schulze (75), 
Riess (76), Hlava (77), Löwit (78), A. Schmidt (70), der ihren Ursprung in 
Zusammenhang mit Blutgerinnung bringt, Halla (80), Lilienfeld (81) u. A). 
Andere lassen sie aus den rothen Blutkörperchen entstehen (Klebs (82), Neu mann 
(83), Mosso (84), Wlassow (85), Welti (86), Ponfick, Brehmer (87) Mara- 
gliano und Castellino (88), Arnold (89), Determann (90), Hirschfeld (91), 
E ngel (92), Franz Müller (93), Schmauch (94), Maximow(95), Schwalbe(96), 
Schneider (97), Preisch und Heim (98), Schwalbe und Saliey (99) u. A.) Ein 
dritter Theil von Forschern endlich hält sie für selbständige Gebilde (Hajem (100), 
Bizzozero (101), Affanasiew (102), Leube (103), Laker (104), Schimmel- 
busch-Eberth (105). Czermak (106) lässt sie aus den Lymphdrüsen entstehen, 
Foä und Carbone (107), sowie Aschoff (108) aus der Milz. Viele Autoren sprechen 
ihnen einen wesentlichen Antheil an der Blutgerinnung zu (A. Schmidt, Bizzozero, 
Affanasiew, Eberth und Schimmelbusch). Hajem lässt sogar aus ihnen als 
Hämatoblasten die rothen Blutkörperchen entstehen. 

Man hielt die Blutplättchen ihrem morphologischen Bau nach für ovale, leicht 
vergängliche Gebilde. Von verschiedenen Autoren wurden Zählungen vorgenommen. 
Determann stellt ein Verhältniss von 1 : 22 zwischen Blutplättchen und Erythro¬ 
cyten fest und glaubt bei gewissen chronischen Krankheiten schwerer Art eine 
Abhängigkeit zwischen Beiden feststellen zu können, so dass, wenn minder- 
werthige rotbe Blutkörperchen vorhanden sind, die Blutplättchen, die er aus den 
Erythrocyten herleitet, vermehrt sind, aber leicht zerfallen. Er hat diese Verhältnisse 
auch experimentell studirt, nachdem Arnold mit seiner Hollundermarkmethode 
von gleichen Gesichtspunkten ausgegangen war. Riess fand sie bei sehr vielen 
chronischen Krankheiten vermehrt, bei Carcinom, Phtbisis, Herzkrankheiten, Diabetes, 
Chlorose, Intermittens, Leukämie und Pseudoleukämie. Ueber Vermehrungen bei 
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Krankheiten berichten ferner Hajom, Laptschinsky (109), Vulpian (110), Fusari 
(111), Kalla, Affanasiew, Prus (112), Pizzini (113), Türck (114); Müller 
(115) und Denys (116) fanden sie bei Purpura vermehrt. Determann fand bei 
2 Krankheitsfällen eine Vermehrung der Blutplättchen über die Zahl der Erythrocyten. 
Verminderung bis zum gänzlichen Fehlen stellte Riess bei pernieiöser Anämie fest. 
Detormann vermisste sie bei schwerer Pneumonie und Nephritis im letzten Stadium. 

Durch die Beobachtungen Dcetjens sind wir bezüglich der Auffassung über 
die Blutplättchen in ein anderes Stadium getreten. Dieser Autor konnte mit seiner 
Agarmethode das Blut längere Zeit lebend erhalten; er stellte an den Blutplättchen 
zweierlei fest: Erstens eine Structur; ein vielleicht als Kern anzusprechender Innen¬ 
körper wird von einem schwachgekörnten Zellleib umgeben; zweitens amöboide Bewe¬ 
gung bis zur Locomotion. Deetjen’s Beobachtungen wurden bestätigt von Kopsch 
(117), Dorendorf (118), Michaelis und Wolff u. A. Nach diesen Untersuchungen 
sind dio Blutplättchen als selbständige Gebilde im Sinne der oben angeführten älteren 
Autoren anzusehen. Die Annahme, dass sie etwa Abkömmlinge rother Blutkörperchen 
seien, — ein Jeder, der sich mit Mikroskopie des Blutes am Trockenpräparate be¬ 
schäftigt, hat zu dieser Annahme verleitende Bilder, wie sie besonders Engel und 
Hirschfeld gezeigt haben, gesehen — haben Scherer(119) und Sacerdotti (120) 
überdies widerlegt, indem sie zeigten, dass die experimentell zur Abschnürung zu 
bringenden Bruchstücke rother Blutkörperchen sich von den Blutplättohen wesentlich 
unterscheiden. 

Auch mit unserer vitalen Methode konnten wir sowohl die 
Structur, als die amöboide Bewegung an den Blutplättchen 
fcststellen. Die amöboide Bewegung liess sich allerdings nur kurze 
Zeit nach Anfertigung des Präparates und bei Anwendung guter Linsen 
beobachten, nachdem wir einige Uebung erlangt hatten. Neben ovoiden 
Formen, die sich wenig bewegten, konnten wir gezackte Gestalten 
sehen, die ihr Aussehen wechselten; die Beweglichkeit war gering und 
übertraf nicht diejenige der Lymphocyten. Ferner konnten wir eine 
stärker lichtbrechende Innensubstanz von einer schwächer lichtbrechenden 
Aussensubstanz unterscheiden. 

Was die Zahl der Blutplättchen betrifft, — exacte Zählungen haben 
wir bisher nicht vorgenommen — so übertraf sie bei der vitalen 
Methode schätzungsweise diejenige bei weitem, die im frischen Blut¬ 
präparat nach der üblichen Ehrlich’schen Anfertigung beobachtet wird. 
Offenbar gehen bei dieser viele Gebilde einfach verloren, vielleicht, weil 
sie bei manchen Individuen und manchen Krankheiten sehr vergänglich 
sind. So fanden wir bei unserer Methode bei Leukämie stets 
eine enorme Vermehrung der Blutplättchen, die wir beim ge¬ 
wöhnlichen Präparat nicht feststellen konnten. Andere Autoren (s. o.) 
haben allerdings diese Vermehrung auch bereits gesehen. Wir fanden 
die Gebilde in dem leukämischen Blute oft zu ausgebreiteten 
Plaques vereinigt, wie etwa in thrombosirten Gcfässen nach 
Eberth und Schimmclbusch; besonders deutlich war der Unter¬ 
schied bei Anaemia gravis: im gewöhnlichen Blutpräparate hatten wir 
stets früher auffällige Verminderung fcststellen können, wie dies auch 
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Riess angegeben hat; Färbungen, die der Eine von uns früher 
in osmirten Präparaten mit Methylenblau vornahm, zeigten ebenfalls 
eine Verminderung der Blutplättchen bei dieser Krankheit. Ganz anders 
bei unserer vitalen Methode: Hier fanden wir stets bei Anämia gravis 
enorme Vermehrung der Blutplättchen, genau so wie bei einfachen starken 
Chlorosen; wahrscheinlich hat die Vergänglichkeit der Gebilde bei diesen 
Krankheiten im gehärteten Präparate Schuld an dem eben erwähnten 
Unterschiede. 


b) Gefärbtes Präparat. 

Die sauren Farben ergeben keinerlei werthvollc DilTeren/.irung. Bei 
der Anwendung einfacher basischer Farben konnten wir bereits nach 
wenigen Minuten eine Färbung erzielen. Anfänglich konnten wir 
dabei ein tingirtes Centrum, leicht gekörnt, und ein farb¬ 
loses, zackiges Protoplasma erkennen. Das Letztere quoll 
aber nach kurzer Zeit in eigenartiger Weise auf und bildete 
runde oder ovale, ganz homogene, schwach lichtbrechende 
Ringe; es ergoss sich weit über die ursprüngliche Begrenzung 
der Plättchen hervor und Hess den gefärbten Antheil meist 
exccntrisch zurück. Zuweilen schnürten sich die Ringe voll¬ 
ständig ab; sie lösten sich jedenfalls bald auf und Messen 
die gefärbten Bcstandtheile längere Zeit sichtbar zurück. 

Eine besondere Beachtung verdient die vitale Färbung der Blut¬ 
plättchen mit Eosin-Methylenblau (Figur 6). In einem ziemlich 
frühen Stadium, noch bevor die Leukocytcn sich zu färben beginnen, 
tritt eine deutliche, differenzirte Färbung der Blutplättchen 
auf (Argutinsky 121). Man erkennt eine hellblaue Grund¬ 
substanz, umgeben von einer zarten, sternförmig gezackten, 
structurlosen Schicht, und innerhalb der blauen Substanz 
finden sich, etwas später hervortretend, zahlreich deutlich 
rothe Körnchen, welche ziemlich gieichmässig in ihr vertheilt 
sind. Nach nicht langer Zeit tritt eine Veränderung dieses Bildes ein. 
Die Körnchen streben an die Peripherie der blauen Grundsubstanz; sie 
selbst, vorher von ovaler, rundlicher Structur, wird zackig, und die um¬ 
gebende, schwach lichtbrechende peripherische Substanz schwillt zu 
einer grossen, sehr blassen, structurlosen Kugel an, in derem 
Innern der gefärbte Theil des Blutplättchens excentrisch liegt. 
Sehr häufig trennen sich sogar beide Anthcile von einander und liegen 
neben einander. 

Puchberger (122), der von unserer Arbeit (37) in seiner Mittheilung, an¬ 
scheinend in Unkenntniss der Literatur, keine Notiz nimmt, führt fiir diesen nicht 
gefärbten Theil des Blutplättchens die Bezeichnung Hyalomer ein. Wiewohl 
diese Bezeichnung das einzig Neue ist, was seine Arbeit in botreff der 
Blutplättehen-Structur bringt, welche im übrigen die Beobachtungen des 
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Deetjen, von Michaelis und Wolf, von uns u. A. lediglich bestätigen 
hilft, so möchten wir auch nicht einmal diese Neuerung als richtig anerkennen. 
Hyalomer lässt erstens die Verwechslung mit hyaliner Substanz zu, die 
hier garnicht nachgewiesen ist, soll aber ausserdem eine Behauptung Puch¬ 
bergers durch den Namen unterstützen, die keineswegs feststeht, dass nämlich 
die Substanz unfärbbar sei. Zu dieser Behauptung reichen aber alle bisherigen Unter¬ 
suchungen nicht aus. 

Wir können also an den Blutplättchen sicher drei Sub¬ 
stanzen unterscheiden, eine basophile, die Deetjen als Kern¬ 
substanz bezeichnet, eine sich nicht färbende, besonders ver¬ 
änderliche, protoplasmatische, in derem Innern die blau¬ 
gefärbte anfänglich liegt, und eine oxyphile, von der es sicher 
ist, dass sie mit der basophilen in engster Verbindung steht. 
Nach verhältnissmässig kurzer Zeit verblassen die so geschilderten Blut¬ 
plättchen und sind nur undeutlich sichtbar, während die Färbung bei 
den weissen Blutkörperchen noch im Gange ist. 

Auch die Färbung mit basischen Doppelfarben (Pyronin-Methylgrün) 
giebt deutliche Differenzirung: die Blutplättchen verhalten sich ähnlich, 
wie beim vorigen Farbgemisch, nur ist die kernige Substanz roth 1 ), die 
Körnchen sind von unbestimmter Farbe (Figur 4 f). Die farblose proto¬ 
plasmatische Umgebung quillt ebenfalls bald in der oben geschilderten 
Weise kugelig auf. 

So halten auch wir mit Deetjen die Blutplättchen für 
selbständige Gebilde von bestimmter Structur und Bewegungs¬ 
fähigkeit, die im Blute nach den Ergebnissen unserer Methode 
sich sehr zahlreich verbreitet finden. Wir glauben, dass es 
in einfacher Weise mit der Methode gelingen wird, durch 
Schätzung einen Ueberblick zu gewinnen über ihre Mengen¬ 
verhältnisse in der Norm und in Krankheiten. 

Fassen wir die Ergebnisse vorstehender Untersuchungen zusammen, 
so lassen sich dieselben folgcndermaassen formuliren: 

I. Die vitale (besser postvitale) Färbung des Blutes ist geeignet, 
die histologischen Elemente feiner zu differenziren, als diejenige des ab¬ 
gestorbenen und gehärteten. 

II. Bei der Anwendung der vitalen Färbung muss besonders dafür 
gesorgt werden, dass das Präparat von Anbeginn an, d. h. noch vor 
dem Eintritt der Tinction, und über eine lange Zeit hin, mindestens 
24 Stunden lang, beobachtet werden kann. 

III. Die von uns angegebene Methode ermöglicht dies in der ge¬ 
wünschten Weise. 

IV. Die Erythrocyten zeigen: 


1) Dieses Verhalten spricht doch gegen die Annahme, dass es sich um veritable 
Kernsubstanz handelt. 
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a) bei Verwendung sauerer Farben eine rasche Auflösung (Störung 
der Isotonie, toxische Einwirkung). 

b) bei Verwendung basischer Farben ein allmähliges Zugrundegehen. 

c) Eine Färbung der rothen Blutkörperchen erfolgt nur dann, und 
zwar mit basischen Farbstoffen, wenn der Zustand der Polychroraatophilie 
besteht; sie beruht auf einer ihnen sonst nicht inne wohnenden Affinität 
zu basischen Farbstoffen und lässt sich mit unserer Methode der Färbung 
sehr sinnfällig darstellen. 

d) Die basophilen Granula der Erythrocyten sind nicht als Zeichen 
der Regeneration, sondern als Ausdruck einer Degeneration anzusprechen. 
Nicht Jugendformen, sondern absterbende Gebilde liegen hier vor. Das 
beweist die bei der Pyronin - Methylgrünfärbung erzielte färberische 
Differenzirung zwischen Kern und Körnchen der Erythrocyten. 

V. Die Blutplättchen sind als selbständige Gebilde von bestimmter 
Structur und Bewegungsfähigkeit zu betrachten, die im Blute nach den 
Ergebnissen unserer Methode sich sehr zahlreich finden. Die beste 
Differenzirung ihrer Structur gelingt mit vitaler Eosin-Methylenblau¬ 
färbung. 

Ueber weitere Ergebnisse unserer Färbung, namentlich an Leuko- 
cyten, werden wir an anderer Stelle zu berichten haben. 
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Anatomischer Anzeiger. Bd.17. — 121) Argutinsky, Anatomischer Anzeiger 1901. — 
122) Puchberger, Virch. Arch. Bd. 171. S. 180. 

Erklärung der Abbildungen auf Tafel III. 

Figur 1. 

Basophile Granulationen und Polychromatophilie bei Anaemia gravis. 

a) Erythrocyten, bei denen die Granulationen Kerne Vortäuschen; 

b) Erythrocyten mit regellos zerstreuten Granulationen; 

Färbung: Toluidinblau; bei künstlicher Beleuchtung gezeichnet. 

Figur 2. 

Blutpräparat von einem Gesunden. 

a) Erythrocyten mit basophilen Granulationen: 

b) Freie basophile Granulationen nach Auflösung der Erythrocyten; 

c) Lymphocyten mit Nucleolis; 

d) Multinucleäre neutrophile Zelle mit vereinzelten basophilen Granulis; 

e) Eosinophiler Leukocyt: 

Färbung: Toluidinblau; a, b, c, e sind bei Tageslicht, d bei Lampen¬ 
licht gezeichnet. 

Figur 3. 

Basophile Granulationen bei Anaemia gravis. 

Kernartig und sternartig gelagerte Körnchen. 

Färbung: Brillant-Cresylblau. 

Figur 4. 

Blutpräparat von myelogener Leukämie. 

a) Basophile Granula in Erythrocyten: 

b) Normoblasten mit basophilen Granulis; 

c) Heraustretender Kern: 

d) Freie Kerne; 

e) Basophile Granula und Polychromatophilie in einem Erythrocyten ; 

f) Riesen-Blutplättohen; 

g) Structurlose Hüllen von Blutplättchen. 

Färbung: Pyronin-Methylgrün. 

Figur 5. 

Blutpräparat eines Gesunden. 

a) Erythrocyten mit basophilen Granulationen; 

b) Lymphocyt mit Nucleolus; 

c) Mastzelle; 

d) Multinucleäre neutrophile Zelle mit Kugelbildung; 

e) Blutplättchen; 

f) Blutplättchen mit structurlosem Protoplasma; 

Färbung: Toluidinblau; bei künstlicher Beleuchtung gezeichnet. 

Figur 6. 

Blutplättchen mit Eosin-Methvlenblau gefärbt. 

Basophile Grundsubstanz, oxyphile Granula, structurlose Protoplasmahülle. 
Die Figuren sind mit der Apochromat-Immersionslinse y i2 von Zeiss o e " 
zeichnet. 
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Aus der Königl. medic. Universitäts-Poliklinik zu Berlin. 

(Direktor: Geh. Med.-Rath Prof. Dr. H. Senator.) 

Untersuchungen über die Jodreaction des Blutes und 
der haematopoietischen Organe. 

Von 

Dr. med. A. HlFSChbGPg 1 in Berlin. 

Mehr als zwanzig Jahre sind verflossen, seitdem Ehrlich als erster 
das interessante Phänomen der Jodreaction des Blutes veröffentlicht hat. 
Die Literatur über diesen Gegenstand ist in dem Zeitraum mit Riesen¬ 
schritten gewachsen: und doch sind wir noch immer nicht im stände, 
der Reaction eine bestimmte Deutung zu geben oder gar ihr Vorhanden¬ 
sein zu erklären. Es hat zwar nicht an Versuchen gefehlt, das Auf¬ 
treten der Reaction als Zeichen einer bestimmten, pathologischen Ver¬ 
änderung im Organismus zu verwerthen. Die einzelnen Autoren haben 
aber so widersprechende Befunde erhoben und sind auf Grund dieser zu 
einander so widersprechenden Resultaten gelangt, dass für die Jodrection 
die Gefahr drohte, sehr bald in Misscredit zu kommen. 

Bis vor kurzem war die Theorie J. Kaminers die siegreichste, 
nach ihr sollte die intracelluläre Jodreaction des Blutes der patho- 
gnomonische Ausdruck einer Infection oder Jntoxication des Organismus 
mit Bakteriengiften sein. Es genüge hier auf die Arbeiten von Locke, 
Katsurada, Schmidt, Sabrazes und Muratet hinzuweisen, die 
sämmtlich Anhänger der Kaminer’schon Theorie sind. Eine sehr aus¬ 
führliche Literaturübersicht ist erst kürzlich in der Arbeit von Socho- 
rowitsch sorgfältig zusammengestellt und den Lesern dieser Zeitschrift 
daher wohl zur Genüge bekannt. 

Der erste, der gegen die Gültigkeit dieser Toxinämielehre Einspruch 
erhob, war A. Wolff, indem er betonte, dass die Reaction nach der 
Einwirkung bakteriell toxisch wirkender Substanzen nicht constant auf. 
trete, und dass die Schädigungen, welche die Reaction hervorrufen, nicht 
immer bakteriell toxischer Natur seien. 
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Die von Kaminer selbst erhobenen negativen Befunde bei Typhus 
des Menschen, während der entsprechende Thicrvorsuch positive Resultate 
lieferte, das Fehlen der Rcaction bei Infection mit Tetanus, Hühner¬ 
cholera, Bac. prodigiosus und sehr häufig auch bei der mit Tuberkel- 
bacillcn — jüngst fand Schröder bei 22 tuberculösen Patienten nur 
zweimal schwache Reaction —, die grosse Differenz der von den 
einzelnen Autoren gefundenen Resultate bei Inlcctionskrankhciten, wie 
Erysipel, Scarlatina, Typhus abd. u. A. sprechen deutlich genug gegen 
die toxämischc Ursache der intracellulären Jodreaction. Auf der anderen 
Seite stehen positive Befunde bei Krankheiten ohne Infection wie z. B. 
bei Anämien, Leukämie, Vitium cordis (Zollikofer), Emphysem, Aneu¬ 
rysma arcus aortae mit Dyspnoe, Diabetes mellitus, Knochenfracturen 
u. a. m., ferner die positiven Befunde Livierato’s an Schwangeren und 
Wöchnerinnen, soweit diese Untersuchungen als zuverlässig anzu¬ 
sehen sind. Ich selbst habe jedoch auch positive Befunde bei einem 
gewöhnlichen Icterus catarrhalis, bei Pscudolcukämie und bei Fcbris 
intermittens im fieberlosen Stadium erhoben, während ein Fall von 
Lymphdrüscnabscess am Halse negative Befunde lieferte. Ferner spricht 
gegen die toxämischo Ursache die lnconstanz der Befunde. Unter¬ 
suchungen von Lazarus, Goldberger und Weiss und in allerjüngster 
Zeit von Küttner haben gezeigt, dass die Reaction bei sicher inficirten 
Fällen fehlen kann, eine Beobachtung, die ich nur vollauf bestätigen 
kann. Dagegen sprechen weiter positive Reaction bei aseptischer Eite¬ 
rung, bei durch Höllenstein, Terpentin oder Krotonöl hervorgebrachten 
Abscessen (Kaminer), bei sterilen Exsudaten, positive Reaction nach 
Injectionen von Pepton und Zucker (Gabritschewsky), Aalscrum 
(Looper), nach Pankreasexstirpation (Minkowski), wo Kaminer eine 
Infection bei der hierbei nothwendigen Operation vermuthete, ohne es 
aber natürlich beweisen zu können. Ich kann hier noch hinzufügen, 
dass ich auch positive Resultate bei einem Kaninchen erhalten habe, 
dem 24 Stunden vorher unter aseptischen Cautclen Ascitesflüssigkeit 
intraperitoneal injicirt worden war. 

Auch die von Czerny und von Weiss als Ursache der Reaction 
erklärte Dyspnoe hat wenig Wahrscheinlichkeit für sich. Ja, ich habe 
bei einem Meerschweinchen, dem ich Diphtherietoxin injicirt hatte, im 
Stadium der grössten Dyspnoe viel weniger intracelluläres Glykogen ge¬ 
funden als kurze Zeit nach der lnjection, als das Thier noch ganz frei 
athmetc. 

Noch verwickelter gestaltete sich die Frage nach der Ursache für 
das Auftreten der Reaction, als A. Wolff bei einer Nachprüfung der 
Kaminer’schen Befunde überall da negative Resultate erhielt, wo jener 
positive gemeldet hatte. Wenn nun auch Kaminer nachträglich noch 
bei Cholera positive Reaction mit bestimmter, vorher nicht verlangter 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen über die Jodreaction des Blutes und der haeniatopoict. Organe. *225 

Methodik erzielte, so stehen dennoch die sonstigen Befunde beider in 
einem so grellen Widerspruche zu einander, dass der Werth der Jod¬ 
reaction des Blutes für eine klinische Diffcrcntialdiagnostik sehr illusorisch 
erscheinen musste. Die grosse Differenz der Resultate konnten Kam in er 
und Wolff gemeinschaftlich nur so deuten, dass die beiden, bis dahin 
für völlig identisch gehaltenen Ehrlich’schen Methoden (die alte Jod¬ 
gummi- und die neue Joddampfmethode) thatsächlich different waren. 

Die eine Methode besteht bekanntlich in der Untersuchung von 
Trockenpräparaten mittels Jodgummilösung (Jodi puri 1.0 Kali jod. 3,0 
aq. dest. ad 100,0 Gummi arab. usque ad consist. syrupos.) 

Bei der zweiten Methode verfährt man so, dass man die lufttrocken 
gewordenen Blutpräparate in ein geschlossenes Schälchen mit Jodkrystallen 
legt und sie der Einwirkung der Joddämpfc aussetzt. Ich habe mir für 
meine Untersuchungen eino Anzahl mit Jodkrystallen gefüllter Block¬ 
schälchen stets vorräthig gehalten; der Rand der Schälchen wird mit 
Vaseline bestrichen, damit der Glasdcckel luftdicht abschliesst. Das 
Trockenpräparat wird nach Lüften des Deckels mit der bestrichenen 
Seite nach oben auf die Jodkrystallc gelegt, 20—30 Minuten in dem 
Schälchen belassen, dann herausgenommen, in dickflüssigem Lävulosc- 
syrup oder auch in Jodgummi eingebettet und mit Oclimmersion be¬ 
trachtet. Die Einbettung in Lävulose liefert schönere Bilder als die in 
Jodgummi, weil bei der ersteren der Untergrund des Präparates be¬ 
deutend heller bleibt. Man kann sich den Syrup selbst herstellen, indem 
man die käufliche Lävulose in wenig Wasser auflöst und dann bis zur 
Syrupconsistenz entweder eindampft oder, nach Angabe von L. Micha¬ 
elis, in den Brutschrank stellt. 

Kaminer hatte bei seinen Untersuchungen nur die erste Methode 
benutzt, da sie ihm für Massenuntersuchungen bequemer erschienen war. 
Auf die Frage, warum beide Methoden aber so differente Resultate 
liefern, werde ich später zurückkommen. 

In eine neue Phase sind die Forschungen in jüngster Zeit gerückt. 
Während man bis vor Kurzem bei der Beurtheilung der Untersuchungs¬ 
befunde von der Voraussetzung ausging, dass normales Blut die Jod¬ 
reaction nicht gebe — da ja von niemandem im Blute gesunder Indi¬ 
viduen intracelluläre, jodophile Substanz nachgewiesen werden konnte — 
zeigten uns mit einem Mal die lange Zeit ungewürdigt gebliebenen Unter¬ 
suchungen von R. Zollikofcr und jüngst die von A. Wolff, dass im 
Blute eines jeden Individuums, unabhängig von seinem Gesundheits¬ 
zustand, intracelluläres Glykogen vorhanden sei. 

Schon Ehrlich, der bahnbrechende Forscher auf dem Gebiete der 
Hämatologie, hatte als erster die Vcrmuthung ausgesprochen, dass es 
nur auf den Zeitpunkt der Blutuntersuchung ankomme, um auch im 
normalen Leukocyten Glykogen zu finden; da cs ja im extravasirten 
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Leukoeytcn leicht nachweisbar sei, müsse man doch den Moment ab- 
passcn können, wo es schon intravasal sich zu entwickeln beginne. 
Diese ohne irgendwelche objective Berechtigung ausgesprochene Hypothese 
fand erst nach 17 Jahren ihre anatomische Grundlage. 

Zollikofer Hess nämlich die ausgestrichenen Blutpräparatc nicht 
mehr lufttrocken werden, sondern legte sie, noch feucht, in das Schäl¬ 
chen mit Jodkrystallen hinein und untersuchte die Präparate in Lävulose- 
syrup. Es ist bei diesem Verfahren, wie ich mich bei meinen Unter¬ 
suchungen überzeugen konnte, von grösster Wichtigkeit, dass die ganze 
Procedur recht schnell geschieht. Es ist deshalb sehr zweckmässig, eine 
Assistenz zur Hand zu haben, die, nachdem der Untersucher selbst das 
Präparat angefertigt hat, so schnell wie möglich das Jodschälchen für 
einen Moment lüftet, sodass das Deckgläschen hineingelegt werden kann, 
und, sobald dies geschehen ist, schnell wieder schlicsst. Es dürfen 
nämlich die sich im Schälchen befindenden Joddämpfe nicht durch die 
eindringende Luft verdünnt werden, und das Präparat ja nicht aus¬ 
trocknen. So kommt cs also bei dieser Untersuchungsanordnung zu 
einer Art von vitaler Färbung oder besser, wie Wolff es ausdrückte, 
vitaler Fixation. 

Bei meinen Untersuchungen habe ich diese Methode insofern etwas 
modificirt, als ich die Färbung nicht in einem Blockschälchen, sondern 
auf einem hohlgeschliffenen Objectträger vornahm. Das feuchte Deck¬ 
glaspräparat wird dabei recht schnell auf die mit Vaseline umrandete 
Höhlung des Objectträgers gelegt, in welcher sich ein kleines Jodkrys- 
tällchen befindet; man hat bei dieser Anordnung den Vortheil, dass 
man den Färbungsvorgang bequem unter dem Mikroskop beobachten 
kann, und dass man viel schärfere und klarere Bilder erhält. Denn da 
man der Lävulose oder des Jodgummis als Einschlussmittel dabei nicht 
bedarf, heben sich die gefärbten Blutkörperchen scharf von dem un¬ 
gefärbten Grunde ab. Die Präparate sind natürlich stets möglichst dünn 
auszustreichen. 

Um die bisher genannten Untersuchungsmethoden vergleichen zu 
können, habe ich stets bei meinen Untersuchungen alle drei nebenein¬ 
ander benutzt, die Trockenmethoden mit Jodgummi und mit Joddämpfen 
und die feuchte Färbung. — 

Wenn ich zunächst Blut gesunder Individuen mit der Jodgummi- 
trockenmethodc untersuchte, so fand ich, wie es schon lange bekannt 
ist, niemals intracelluläres Glykogen, wohl aber extracellulär gelegene, 
braune Körnchen, die von Ehrlich als extracclluläres Glykogen an¬ 
gesprochen worden sind. Die Menge dieser kleinen Körnchen ist sehr 
wechselnd, sie sind auch bisweilen sehr klein und schwierig im Präparate 
aufzufinden. 
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Da sie, wie gesagt, im normalen Blute Vorkommen und ihre 
Quantität schon bei Gesunden sehr schwankt, so haben sie keine dia¬ 
gnostische Bedeutung zu beanspruchen. Eine Vermehrung dieser Körn¬ 
chen sollte sich zwar namentlich bei Knochenfracturen (Goldberger 
und Weiss), bei Diabetes und bei schweren Anämien finden; wenn sie 
vielleicht auch bisweilen in diesen Fällen anzutreffen sein mag, so muss 
ich doch auf Grund der Beobachtungen, die an schweren Diabetesfällen 
mit Aceton und Acetcssigsäure im Urin, aber auch an leichteren wie 
schweren Anämien gemacht habe, annehmen, dass dieser Befund höchst 
inconstant und höchst unzuverlässig ist. Oefters, so besonders deutlich 
bei einem Patienten mit Icterus catarrhalis, konnte ich kleine, fast kreis¬ 
runde, durch Jod gelblich gefärbte Plättchen wahrnehmen, welche in 
ihrem Centrum einen braunen Fleck aufwiesen. Man muss sie ihrer 
Gestalt nach sowie nach ihrer traubenförmigen Lagerung wohl als 
glykogenhaltige Blutplättchen ansprechen. Zollikofer, der diese Ge¬ 
bilde auch beschreibt, hat dieselben gleichfalls für Blutplättchen gehalten. 
Ausserdem konnte ich manchmal deutlich braune Körnchen in gelb ge¬ 
färbten Zerfallsmassen der Leukocyten liegen sehen, eine Beobachtung, 
die auch derjenigen Gabritschewsky’s entspricht. — Mit der Jod- 
dampftrockcnmethodc sind die cxtracellulären Gebilde wohl auch dar¬ 
stellbar, aber viel schwieriger und undeutlicher zu erkennen und bisweilen 
vermisste ich sie überhaupt. 

Bei den mit der feuchten Färbung angefertigten Präparaten fehlten 
jene oben erwähnten freien braunen Körnchen fast stets. Dagegen 
konnte ich sowohl bei normalen als auch pathologischen Fällen jene 
oben beschriebenen und als Blutplättchen gedeuteten Gebilde sehr schön 
und deutlich wahrnehmen. Dabei machte ich auch die Beobachtung, 
dass nicht alle Blutplättchen jodophil sind; man sieht auch viele, die 
keine braune Centralfärbung constatiren lassen. Daneben sieht man 
auch sehr deutlich Zerfallsmassen von Leukocyten, in deren Innern 
Glykogenkörnchen unregelmässig zerstreut liegen. Die Thatsache, dass 
man das extracelluläre Glykogen auch mit der feuchten Fixation dar¬ 
stellen kann, spricht gegen die Annahme Czerny’s, dass es sich hier¬ 
bei um Artefacte handele. Wenn auch die von Kaminer gemachte 
Beobachtung, dass nämlich einige der cxtracellulären Körnchen aus 
Leukocyten durch den Druck des Deckglases mechanisch herausgepresst 
sind, für manche von ihnen zutreffen mag, so spricht doch die Thatsache, 
dass man extracelluläres Glykogen auch mit feuchten Fixationen auf 
dem Hohlobjectträger nachweisen kann, dagegen. Denn bei dieser 
Methodik ist ja ein Druck von Seiten des Deckglases ausgeschlossen. 
Extracelluläres Glykogen habe ich im Blute gesunder wie kranker Indi¬ 
viduen, bei Menschen sowohl wie bei Thieren nie vermisst. Ich habe 
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das Blut von Hunden, Kaninchen, Meerschweinchen, weissen und grauen 
Mäusen, Fröschen, von der Taube, Schildkröte, vom Fisch und vom 
Molch daraufhin untersucht. 

Die Betrachtung der Ervthrocyten in Bezug auf ihr Verhalten zum 
Jod liess mich nicht mit Sicherheit die Entscheidung treffen, ob sie 
glykogenhaltig seien oder nicht. Mit der alten Jodgummimethode nehmen 
sic einen gelblichen, mit der alten Joddampfmethode einen mehr bräun¬ 
lichen Farbenton an. Mittels der Methode der feuchten Fixation aber 
zeigen sie ausgesprochene Braunfärbung. Ein Unterschied zwischen 
normalen und pathologischen Fällen ist hierbei nicht zu constatircn. 
Braune Körnchen in den Erythrocytcn, ähnlich wie im Protoplasma der 
Leukocyten, habe ich niemals beobachtet. Es ist mithin sehr wahr¬ 
scheinlich, dass auch in den rothen Blutkörperchen diffus vertheiltes 
Glykogen enthalten ist. Zollikofcr hat gleiche Intensität der Braun¬ 
färbung bei hohem wie bei geringem Hämoglobingehalt der Erythrocyten 
beobachtet, sodass der Blutfarbstoff ohne Einfluss auf den Glykogen¬ 
gehalt jener zu sein scheint. Ein diagnostischer Werth ist dem Glykogen 
in den rothen Blutzellen mit Recht von niemandem zugesprochen worden, 
sodass man also immer, wenn man von intracellulärem Glykogen spricht, 
das intralcukocytäre meint. 

Eine Umwälzung in den Forschungen über die Bedeutung der intra¬ 
cellulären Jodreaction hätte schon vor 5 Jahren die Arbeit Zollikofer’s 
hervorrufen müssen, wenn sic genügend beachtet worden wäre. In 
jüngster Zeit hat nun A. Wolff die gleichen Befunde wie Zollikofcr 
erhoben und nachgewiesen, dass schon der normale Leukocyt die Jod¬ 
reaction giebt. 

Ich habe, um diese wichtigen Befunde nachzuprüfen, das Blut von 
gesunden Individuen, von Menschen wie von Thieren, untersucht. Da¬ 
bei fehlte in sämmtlichen, mit den Trockenmethoden angefertigten 
Präparaten intracelluläres Glykogen ausnahmslos. Bei Anwendung der 
neuen Joddampfmethode hingegen gelang es mir, die von Zollikofer 
und A. Wolff gemachten Beobachtungen vollkommen zu bestätigen. 
Im Blute eines jeden gesunden Individuums, beim Menschen und 
bei vielen Thieren, war ich mittels der Methode der feuchten Fixation 
immer im Stande, intracelluläres Glykogen nachzuweisen. 

Wenn ich die von Kaminer für die quantitative Bestimmung der 
Reaction getroffene Gruppirung in drei Abstufungen beibehalte, so kann 
ich sagen, dass ich die Reaction dritten Grades nur ein einziges Mal 
angetroffen habe. Es handelte sich da um das Blut eines ganz gesunden 
Kaninchens; in äusserst wenigen Leukocyten, und das auch nur bei 
einer einzigen Untersuchung, sah ich das ganze Protoplasma in tief¬ 
dunkelbraune Klumpen oder Schollen verwandelt. 
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Weit häufiger, fast in jedem der von mir untersuchten Fälle, war 
die Reaction zweiten Grades, das Stadium der circumscripten Kömclung, 
anzutreffen. Ich rede jetzt nur von gesunden Individuen. Ich konnte 
deutlich tiefdunkelbraune Körnchen von verschiedener Grösse und Menge 
wahrnehmen, die rings um den Kern des Leukocyten herumgclagert 
waren. Im Kern selbst waren nie Glykogenkörnchen vorhanden. Bis¬ 
weilen glaubte ich jedoch im Kern hie und da ein Körnchen zu sehen, 
aber dabei handelte es sich, wie man bei genauerem Hinsehen und beim 
Drehen der Mikrometerschraube erkennen konnte, um Glykogenkörnchen, 
welche mechanisch auf dem Kern daraullagen. Die Körnchen im Innern 
des Zellleibes zeigten sich bald rings um den Kern gelagert, bald durch¬ 
setzten sie das Protoplasma in einzelnen Zügen, bald waren sie nur 
am Rande der Zelle zu finden, bald lagen sic im Protoplasma ganz 
unregelmässig verstreut. In dem Blute aller von mir untersuchten ge¬ 
sunden Individuen fand ich bei Anwendung der feuchten Joddaropf- 

methode diese intracellulären Körnchen. Nur bei gesunden, weissen 
und grauen Mäusen vermisste ich sie. Zollikofer und A. AVolff ist es 

gleichfalls niemals gelungen, sie zu finden, und zwar vermochte es 

A. Wolff weder beim normalen Thier mit der vitalen Fixation, noch 
am inficirten mit der vitalen Methode und den üblichen Trockenraethoden. 
Doch kann man bei der Maus deutlich beobachten, dass die einen Leuko¬ 
cyten diffus braun gefärbt werden, während andere, dicht daneben liegende 
heller bleiben, sodass wir auch den Leukocyten der Maus einen Glykogen¬ 
gehalt zuschreiben dürfen. Kaminer würde diesen Ausfall der Reaction 
als Reaction ersten Grades bezeichnen; doch wie schwierig ist, zu ent¬ 
scheiden, ob bei einer diffusen Braunfärbung der Farbenton genügend 

intensiv ist, um die Reaction als positiv gelten zu lassen. Es sei denn, 
dass man, wie bei der Maus, eine Contrastfärbung sieht, indem neben 
den braunen bedeutend hellere, mehr gelblichbräunliche Leukocyten liegen. 
Ausser bei der Maus fand ich intracelluläres Glykogen in den Leuko¬ 
cyten vollkommen gesunder Kaninchen, Meerschweinchen, Frösche, beim 
Hund, bei der Taube, beim Fisch, bei der Schildkröte, beim Molch, so¬ 
dass intracelluläres Glykogen auch im Thierreich weit verbreitet zu sein 
scheint. Aehnlich wie beim Menschen zeigt das Glykogen dieser Thierc 
seiner Quantität nach auch individuelle Verschiedenheiten. 

Die grösste Zahl der glykogenhaltigen Leukocyten ist multinucleür; 
hier und da trifft man aber unter ihnen auch einen uninuclcärcn, wie 
dies schon Ehrlich, Goldberger und Weiss, Loeper, Zollikofer 
und andere beobachtet haben. Die Behauptung Zollikot’er's, dass die 
.Mastzellen gerade sich durch ihren Glykogengchalt besonders aus¬ 
zeichneten, erscheint mir schwer verständlich, da man garnicht im Stande 
ist, an mit Jod behandelten, im übrigen ungefärbten Präparaten Mast¬ 
zellen zu diagnosticiren. Da es bisweilen schwierig ist, den Zellkern in 
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seinen Conturen vollkommen genau zu erkennen, versuchte ich denselben 
durch Färbung zu differenciren. Dabei wandte ich die bekannte vitale 
Färbemethode mit Ncutralroth an. Auf dem mit einer ganz dünnen 
Schicht einer Neutral rothlösung beschickten Deckgläschen wurde der 
Blutstropfen ausgebreitet und das Präparat noch flach in das Jod¬ 
schälchen gebracht. Aber der Erfolg war negativ, da durch die Jod¬ 
dämpfe eine Fixation des Präparates erfolgte, bevor das Neutralroth 
den Kern zu färben vermochte. 

Die Untersuchung von Eiter oder Sputum zeigt bei Anwendung der 
feuchten Joddampfmethode keine wesentlichen Unterschiede gegenüber 
den Trockenmethoden. Sowohl in den Leukocyten des Eiters wie in 
denen des Sputums sind die intracellulären Glykogenkörnchen gut zu er¬ 
kennen; nur in altem Eiter vermisst man sie. 

Wenn man nun von dem Blute derselben gesunden Individuen, bei 
denen man mittels der feuchten Methode positive Reaction erhalten hatte, 
Trockenpräparatc anfertigt, so kann man sich davon überzeugen, dass 
man mittels der Jodgummilösung oder der Joddämpfe absolut negative 
Resultate erzielt. Dabei sind auch die beiden Trockenmethoden, wie 
das A. Wolff zuerst nachgewiesen hat, nicht gleichwerthig. Denn auch 
ich erhielt bei allen Erkrankungen, bei denen ich mittels Jodgummi 
positive Befunde erhoben hatte, bei Anwendung der trockenen Joddampf¬ 
methode negative Resultate. Falls daher der intracellulären Jodreaction 
irgend eine diagnostische Bedeutung zukommen sollte, so ist nur die 
Jodgummimethode verwendbar. Denn mittels der feuchten Fixations¬ 
methode findet man ja schon im Blute des Gesunden intracelluläre jodo- 
phile Substanz, und die trockene Joddampfmethode liefert negative Be¬ 
funde in sicher pathologischen Fällen. Wie wenig verlässlich aber die 
diagnostische Bedeutung der intracellulären Jodreaction auch bei experi¬ 
mentellen Untersuchungen ist, konnte ich aus Folgendem sehen. 

Kaminer berichtet über positive Befunde bei mit Milzbrandbacillen 
inficirten Meerschweinchen. A. Wolff hat bei Nachprüfung dieses Be¬ 
fundes mit der trockenen Joddampfmethode negative Resultate erhalten. 
Jch habe gleichfalls ein Meerschweinchen mit Milzbrandsporenfäden sub- 
cutan inficirt. Nach 5 1 /., Stunden untersuchte ich das Blut. Weder mit 
Jodgummi noch mit Joddämpfen war am Trockenpräparat intracelluläres 
Glykogen sichtbar; Bacillen waren im Blute noch nicht vorhanden. Dann 
untersuchte ich wieder 24 Stunden nach der Infection mit gleichem 
negativem Erfolge; im Blute waren massenhaft Milzbrandbacillen. 
36 Stunden nach der Infection starb das Thier. Die Scction ergab: Ex¬ 
sudat in der Bauchhöhle, Scrosa der Därme hyperämisch, Milz stark 
vergrössert und geschwollen. Aus der Milz wurde auf Glycerinagar ge¬ 
impft und eine Reincultur von Milzbrandbacillen erhalten. 

Eine auf dieselbe Weise mit Milzbrandsporen geimpfte weisse Maus 
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gab gleichfalls negative Resultate. 5 y» Stunden, wie 28 Stunden nach 
der Infection war keine Spur von intracellulärem Glykogen zu beob¬ 
achten. Auch hier waren in dem zuletzt entnommenen Blute massen¬ 
haft Milzbrandbacillen vorhanden. 30 Stunden nach der Infection starb 
die Maus. A. Wolff hat bei der Maus gleichfalls negative Resultate 
erhalten, wie es denn bis jetzt überhaupt niemandem unter irgendwelchen 
Umständen gelungen ist, in Bluttrockenpräparaten der Maus intracelluläres 
Glykogen nachzuweisen. Auffallend muss es aber doch bleiben, dass, 
falls Toxinämic das ätiologische Moment für die Reaction bilden sollte, 
Maus und Meerschweinchen auf gleiche Einwirkungen so verschieden 
reagirten, dass eine Infection beim Meerschweinchen unter Umständen 
positive, bei der Maus dagegen stets negative Resultate giebt. Wie kommt 
cs aber denn nun, dass auch beim Meerschweinchen, sogar bei gleicher 
Untersuchungsmethodik, die Resultate so different sind? Kaminer hat einer 
sehr hohen Virulenz der Bakterien die Schuld an dem negativen Ausfall 
der Reaction beigemessen. Ich hatte Gelegenheit, diese Erklärung durch 
positive Befunde bei einem Meerschweinchen zu stützen, das mit einer 
ganz wenig giftigen Toxindosis inficirt wurde. Ich injicirte einem Meer¬ 
schweinchen subcutan 0,05 ccm von Aronson’schem Diphtherietoxin. 
Dieses Toxin hatte ursprünglich den Titcrwcrth 0,02 gehabt; derselbe 
war aber durch längeres Stehen gesunken. 24 Stunden nach der In- 
jection sah ich an den mit Jodgummi behandelten Bluttrockenpräparaten 
in vielen Leukocyten die braunen Körnchen. Noch nach 5 Tagen konnte 
ich in einigen Leukocyten eine schwache Reaction beobachten. Das 
Versuchsthier starb erst am sechsten Tage, das Toxin war also wirklich 
von geringer Toxicität. Die Section des Thieres ergab: geringe In¬ 
filtration an der Einstichstelle, wenig Exsudat in der Bauchhöhle, Serosa 
der Därme hyperämisch, in der Pleurahöhle keine freie Flüssigkeit, 
Nebenniere vergrössert, wenig hyperämisch. 

Ich habe im Vorhergehenden die jodophile Substanz immer als 
Glykogen bezeichnet. Man hat sich lange Zeit über die chemische 
Natur dieses Stoffes gestritten. So hielt Czerny die Substanz für eine 
Vorstufe des Amyloid, und auch Zollikofer glaubte dies annehmen zu 
dürfen, weil ihm die Körnchen nicht braun, sondern mehr röthlich ge¬ 
färbt erschienen, in jener charakteristischen Farbe also, die Amyloid 
mit Jod giebt. Zudem war es ja sehr verlockend, denjenigen Stoff für 
Amyloid zu erklären, der sich, wie die meisten bisher doch annahmen, 
bei Eiterungsprocessen, mit Eiwcisszerfall im Organismus bildete. Dass 
letzteres unrichtig ist, habe ich schon gezeigt; ebensowenig konnte ich 
jemals an den Körnchen einen röthlichen Farbenton wahrnehmen. Den 
schlagendsten Beweis aber dafür, dass es sich hier nicht um eine amy- 
loide Substanz handelt, hat L. Michaelis erbracht, indem er sich, nach 
dem Muster der Jodgummilösung, ein Methylviolettgurami herstellte. Es 
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orgab sich bei den diesbezüglichen Versuchen, dass die Substanz mit 
dem Methylviolett die bekannte metachromatischc rothe Farbe nicht auf¬ 
wies. Ferner betonte L. Michaelis den Löslichkeitsunterschied zwischen 
Amyloid und Glykogen. Schon Ehrlich berichtet, dass die jodophile 
Substanz des Blutes, ähnlich der in der Leber vorkommenden, enorm 
leicht löslich sei, im Gegensatz zur schweren Löslichkeit des Glykogens 
in geschichteten Epithelien und Knorpelzellen. Darum hatte er ja auch 
als Reagens auf diese Substanz dickflüssiges Jodgummi und nicht etwa 
eine wässerige Jodlösung benutzt. Amyloid jedoch ist bekanntlich in 
Wasser unlöslich. Auch kennt man sonst in der Histologie ausser den 
Muskelzellen keine Zellen, innerhalb deren Amyloid nachgewiesen worden 
wäre; die amyloide Degeneration tritt vielmehr in der Zwischensubstanz 
auf. Ebensowenig wie die Theorie Czerny’s ist die Ansicht von Gold¬ 
berger und Weiss haltbar, dass es sich hier um Pepton handle. Dieses 
sollte aus dem Eiterherd, wo cs ja von Hofbauer nachgewiesen ist, 
von den Leukocyten des Eiters aufgenommen und durch die Gefässwand 
hindurch in die Blutbahn transportirt werden. Gegen diese Theorie 
spricht erstens die Thatsache, dass ja die Substanz schon im gesunden 
Organismus, wo also keine Eiterherde vorhanden sind, anzutreffen ist, 
und zweitens die schon von L. Michaelis mit Recht betonte Thatsache, 
dass nämlich Pepton mit Jod gar keine Braunfärbung giebt. Die An¬ 
sicht Biffi’s, dass die jodophilen Körnchen mit den eosinophilen Granu¬ 
lationen identisch seien, ist schon durch Taschetti widerlegt worden. 
Gegen die Annahme Biffi’s spricht ja schon die Menge der jodophilen 
Leukocyten, welche von der Anzahl der eosinophilen bei weitem nicht 
erreicht wird. 

So ist denn bis jetzt von niemandem ein stricter Beweis dafür er¬ 
bracht worden, dass die jodophile Substanz kein Glykogen sei; wohl 
aber sprechen dafür, um es noch einmal kurz zusammenzufassen, die 
Braunfärbung mit Jod, die Indifferenz dem Methylviolett gegenüber und 
endlich, worauf L. Michaelis hingewiesen hat, die morphologische Aehn- 
lichkcit mit dem Glykogen der Leberzellen. In diesen wie in den Leuko¬ 
cyten sieht man die Substanz in Form von Körnern oder Schollen, die 
in das Zell pro toplasma eingelagert sind. 

Wie kommt es denn nun aber, dass diese Substanz im normalen 
Organismus nur mittels der feuchten Fixation nachgewiesen werden kann? 
Und wie kommt es, dass alle erwähnten Untersuchungsmethoden so 
differente Resultate liefern? 

Zollikofer versucht, dies Phänomen auf folgende Weise zu erklären. 
Er nimmt an, dass die jodophile Substanz, die sich innerhalb der 
lebenden Zelle „zu Körnchen geballt“ vorfindet, „beim Eintrocknen ihre 
Cohärenz einbiisst und sich dabei diffus der nächsten Umgebung mit¬ 
theilt.“ Oder aber, „dass die Substanz im lebenden Leukocyten diffus 
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vertheilt ist und sich durch das gasförmige Jod erst körnig niederschlägt.“ 
So komme cs, dass in Trockenpräparaten die Substanz nicht sichtbar 
sei. Schon das Trocknen der Präparate, das Verdunsten von Wasser 
also, sollte danach mit einer so tiefgreifenden Veränderung des Gewebes, 
mit einer Umlagerung seiner feinsten Theilchen verknüpft sein. Wäre 
dies wirklich der Fall, dann müsste man aber die Anfertigung von 
Trockenpräparaten überhaupt verwerfen; dann würden uns z. B. alle 
Bluttrockenpräparate nur Eunstproducte liefern. Warum sollte sich dann 
ferner, wenn das ursprünglich vorhandene Glykogen diffus zerfallen sein 
sollte, dasjenige, das wir mit Jodgummi nachweisen können, anders ver¬ 
halten, da wir es doch auch an Trockenpräparaten wahmehmen? Die 
andere Annahme Zollikofer’s, dass sich das in den Leukocyten ur¬ 
sprünglich diffus vertheilte Glykogen durch die Einwirkung der Jod¬ 
dämpfe niederschlüge, ist gleichfalls unbegründet. Dagegen spricht schon 
ganz deutlich der von Zollikofer selbst erhobene Einwand, dass ja 
doch auch an Trockenpräparaten nntcr bestimmten Umständen — Zolli¬ 
kofer glaubt irrigerweise, dass es sich in diesen Fällen um eine quanti¬ 
tative Zunahme der Substanz handle — eine deutliche Körnelung nach¬ 
zuweisen ist, wo, wie er sich ausdrückt, „eine Ausfällung durch Jod 
ausgeschlossen ist.“ 

Weit grösseren Anspruch auf Gültigkeit hat die vor Kurzem mit- 
getheilte Theorie von A. Wolff, zumal sie durch anatomische Befunde 
gestützt ist. Der genannte Forscher nimmt an. dass das intracelluläre 
Glykogen normalerweise im Blute enorm leicht löslich sei, weshalb man 
es nur mittels der vitalen Fixation nachweisen könne; bei so schneller 
Fixation habe das Glykogen gar keine Zeit, um sich aufzulösen. Werde 
es aber durch irgendwelche Einflüsse schwerer löslich, dann sei man im 
Stande, es auch an Trockenpräparaten durch Jodgumrai nachzuweisen. 
Es ist nun möglich, diese leichte Löslichkeit des intracellulären Glykogens 
direct zu sehen, ln dem mittels der feuchten Joddampfmethode be¬ 
handelten Jodpräparat eines Frosches beobachtet» ich einen Leukocyten, 
um dessen Kern herum deutlich feine, braune Granula wahrzunehmen 
waren. Unter meinen Augen sah ich nun, wie die Körnchen allmälig, 
eines nach dem anderen, sich vom Centrum der Zelle dem Rande zu 
näherten, darauf verschwanden, bis nach Verlauf von ca. 10 Minuten kein 
Körnchen mehr innerhalb der Zelle zu erblicken war. Das Glykogen 
hatte sich aufgelöst und war in die Umgebung der Zelle hinaus diffun- 
dirt. Hier kann es dann noch unter Umständen als extracelluläres Gly¬ 
kogen in Form kleinster, freier Körnchen nachgewiesen werden. Dass 
diese Form des extracellulären Glykogens aus den Leukocyten stammt, 
schliesse ich daraus, weil man an den mit Jodgummi behandelten 
Trockenpräparaten, wo intracelluläres Glykogen fehlt, bedeutend mehr 
extracelluläres sieht als in den vital gefärbten. Dass wir nun nicht in 
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jedem Leukocyten Glykogen finden, kann entweder darauf beruhen, dass 
es im menschlichen wie thierischen Blute eine bestimmte Gruppe von 
Glykogen führenden Leukocyten giebt, oder aber, dass die Löslichkeits¬ 
verhältnisse des Glykogens in einem Leukocyten andere sind als in einem 
anderen. So ist es z. B. möglich, dass alle multinueleären normalerweise 
Glykogen enthalten; in einigen von. ihnen kann dieses aber so enorm 
leicht löslich sein, dass die zur Anfertigung des Präparates nothwendige 
Zeit schon hinreicht, um das Glykogen zum Verschwinden zu bringen. 
Wie also das Glykogen bei ein und demselben Individuen qualitative 
Unterschiede zeigt, so sehen wir auch in Bezug auf die Quantität bei 
demselben Individuum bald mehr, bald weniger grosse Differenzen. In 
dem einen Fall finden wir nur wenig intracelluläres Glykogen, im an¬ 
deren mehr, in einem sehen wir in den Leukocyten nur vereinzelte 
Körnchen, in anderen erscheinen die Zellen wie vollgestopft mit den¬ 
selben. 

Bei der unter bestimmten Umständen eintretenden Aenderung der 
Glykogenlöslichkeit, handelt es sich vielleicht weniger um eine schwerere 
Löslichkeit des Glykogens selbst als vielmehr um die seiner Träger¬ 
substanz. Denn nach Ehrlich soll das Glykogen in den Leukocyten 
nicht frei Vorkommen, sondern an einen eiweissartigen Körper gebunden, 
der bisweilen auch vollständig auftreten soll und sich mit Jodgelb färbt. 

Dass nun das schwerer lösliche Glykogen sich nur mit Jodgummi 
oder mittels feuchter Färbung und nicht mit der trockenen Joddampf¬ 
methode nachweisen lässt, hat möglicherweise darin seinen Grund, dass 
die Jodgummilösung als flüssiges Agens im Stande ist, das Glykogen 
des Trockenpräparates aufquellen zu lassen, so dass das Jod eindringen 
kann. Ebenso vermag das Jod einzudringen, wenn das Blut noch flüssig, 
das Präparat also noch feucht ist. Das gasförmige Jod aber ist nicht 
im Stande, sich mit dem Glykogen des Trockenpräparates zu verbinden; 
daher bleibt diese Substanz, selbst wenn sie vorhanden ist, unsichtbar. 

Auch das Glykogen der Blutpättchen scheint mir sehr leicht lös¬ 
lich zu sein. Denn mit der feuchten Fixation ist es in viel grösserer 
Menge nachzuweisen als in den mit Jod behandelten. Trockenpräparaten. 
Auch hier kann man, ähnlich wie bei den Leukocyten, glykogenhaltige 
und glykogenfreie Blutplättchen unterscheiden. 

Nunmehr sind alle Betrachtungen und Untersuchungen, woher in 
pathologischen Fällen das intracelluläre Glykogen stammt und unter 
welchen Umständen es auftritt, überflüssig geworden. Wir wissen jetzt, 
dass diese Substanz ein normaler, physiologischer Bestandtheil des Leuko- 
cytenleibes ist. Die Frage muss vielmehr jetzt so formulirt werden: 
Welche Umstände sind es, die das normalerweise sehr leicht lösliche 
Glykogen in eine schwerer lösliche Form überführen? Und da müssen 
wir nach dem augenblicklichen Stande der Untersuchungen diese Frage 
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leider unbeantwortet lassen. Infection und Intoxication können die 
schwerere Löslichkeit bedingen, ebenso aber sicherlich auch sterile Exsu¬ 
dationen, injectionen von Eiweiss, Pepton oder Kohlehydraten, aseptische 
Eiterungen und jede Emigration von Leukocyten, gleichviel welcher Natur. 
Es kann ebensogut auch irgendwelche andere Alteration der anatomischen 
oder physiologischen Integrität des Organismus jenen Vorgang hervor- 
rufen, wie wir dies oben bei den mannigfachsten Erkrankungen sehen 
konnten, bei denen ein gemeinsames, ursächliches Agens fehlt. 

Ich möchte noch mit wenigen Worten auf die Untersuchungen ein- 
gehen, die sich mit dem Vorkommen von intracellulärem Glykogen in 
den hämatopoictischcn Organen beschäftigen. Auch hier hat man, sofern 
diese Organe einem gesunden Individuum entstammten, bisher niemals 
Glykogen nachweisen können. Nur Loepcr berichtet über den Befund 
von intracellulärem Glykogen im Knochenmark eines fünfmonatlichen 
Embryo und in der Milz und Thymus zweier neugeborener Katzen; er 
hat seine Untersuchungen mit Jodgummi und der trockenen Joddampf¬ 
methode ausgeführt. Von allen übrigen Untersuchern ist Glykogen in 
jenen Organen in pathologischen Fällen gefunden worden. Es standen 
natürlich nur Knochenmark, Milz und Lymphdriisen von Thieren zur Ver¬ 
fügung. So hat besonders Kam in er das Auftreten von Glykogen im 
Knochenmark inficirter Thiere beobachtet. Der erste, der die Substanz 
auch im normalen Knochenmark und in der Milz gesunder Thiere fand, 
war A. Wolff, und zwar wieder durch die Methode der feuchten Fixation. 
Ich habe A. Wolff’s Befunde an Kaninchen und Meerschweinchen nach¬ 
geprüft, indem ich die mit Knochenmarks- oder Milzsaft bestrichenen 
Deckgläschen noch feucht der Einwirkung der Joddämpfe aussetzte. Ich 
habe mich davon überzeugen können, dass auch in den Leukocyten des 
Knochenmarks und der Milz Glykogen in reichlicher Menge anzutreffen 
ist. Dieses zeigt genau dasselbe Verhalten wie das intracelluläre Glykogen 
des Blutes; alles, was ich bisher über das letztere berichtet haoe, gilt 
auch für das Glykogen der hämatopoietisehen Organe, so dass ich es 
hier nicht noch einmal zu wiederholen brauche. Nach diesen Befunden 
zu urtheilen, erscheint es mir als höchst wahrscheinlich, dass Knochen¬ 
mark und Milz, die ja bekanntlich als die Bildungsstätten der Leuko¬ 
cyten im Allgemeinen gelten, auch die glykogenhaltigen weissen Blut¬ 
zellen produciren. Hier möchte ich noch über eine Beobachtung be¬ 
richten, die sehr interessant und merkwürdig ist. Als ich mittels der 
feuchten Joddampfmethode das Knochenmark und die Milz eines gesunden 
Meerschweinchens untersuchte, zeigten sich die Leukocyten des Knochen¬ 
marks stark glykogenhaltig, während in der Milz keine Spur von Glykogen 
nachzuweisen war. Diesen Befund erhob ich nur bei einem einzigen 
Thier. Eine Erklärung für diese Erscheinung vermag ich nicht zu 
geben. 
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Bei der Anfertigung vorliegender Arbeit kam es mir weniger darauf 
an, irgend eine diagnostische Bedeutung für das Auftreten der Jodreaction 
im Blute aufzustellen, als vielmehr die Befunde von R. Zollikofer und 
A. Wolff nachzuprüfen. Im Gegensatz zu den meisten Autoren, die 
das Vorkommen von intracellulärem Glykogen im Blute gesunder Indi¬ 
viduen bestritten haben, wollte ich gerade die Constanz von intracellulärem 
Glykogen im Blute Gesunder betonen. Ich habe diesen Befund dann 
noch auf weitere Thierklassen, bis hinab zu den Amphibien und Reptilien, 
ausgedehnt, um seine Constanz noch mehr zu erhärten. Will man der 
Jodreaction irgendwelche diagnostische Bedeutung beimessen, so darf man 
die Untersuchung nur an Trockenpräparaten mit Jodgummi vornehmen. 
Nach dem heutigen Stande der Forschung aber muss man vorläufig noch 
zugeben, dass die intracelluläre Jodreaction des Blutes für keine Er¬ 
krankung specifisch und ausserdem inconstant ist. 

Zum Schluss erlaube ich mir, Herrn Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Senator 
für sein Interesse und freundliches Wohlwollen meinen ergebensten Dank 
auszusprechen. 

Zu ganz besonderem Dank bin ich Herrn Dr. Alfred Wolff, 
Assistenten der königl. Universitäts-Poliklinik, verpflichtet, von dem ich 
die Anregung zu dieser Arbeit empfangen habe, und der so gütig war, 
mir bei der Ausführung der Untersuchungen bchülflich zu sein. 
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Aus der medicinischen Klinik der Königl. Universität Würzburg. 

(Direetor: Geh.-Rath Prof. Dr. von Leube.) 

Die „kachcktische“ Leukocytose: das Verhalten der 
neutrophilen Leukocyten beim Carcinoni. 

Von 

Privatdocent Dr. J. Apneth, 

I. Assistenten der Klinik am Kßnigl. Julius-Hospital. 

(Hierzu Tafel IV und V.) 

I u den unter pathologischen Verhältnissen auftretenden Arten der Leuko- 
eytosc gehört auch die sogenannte kachcktische Leukocytose. Wollte 
man entsprechend der Bezeichnung diesen Begriff in dem Sinne auffassen, 
dass derselbe überall da, wo wir einen kachektischen Zustand antreffen, 
unbekümmert um die demselben zu Grunde liegende Ursache seine Gültig- _ 
keit hat, so würde dies naturgemäss eine eminente Ausdehnung auf alle 
möglichen Zustände divergentester Natur bedeuten. Ist dies aber nicht 
gestattet, und es dürfte wohl keinen Autor geben, der dieser erweiterten 
Auffassung zustimmen wird, so müssen wir gestehen, dass wir schon aus 
diesem Grunde von vornehercin einer Bezeichnungsweise das Wort nicht 
reden dürfen, die wegen Mangels jeder Prägnanz einer näheren Erläuterung 
in jedem einzelnen Falle bedarf. 

Man hat hauptsächlich diese Bezeichnungsweisc für diejenigen Leuko- 
cytenvermchrungen eingeführt, die im Verlaufe der bei Tumoren auf¬ 
tretenden kachektischen und anämischen Zustände angetroffen werden; 
wir sprechen alsdann von einer kachektischen Leukocytose bei einem 
Carcinom der Speiseröhre, des Magens, des Mastdarms etc., wobei wir 
natürlich wiederum nicht der Anschauung huldigen dürfen, dass etwa 
der diese Geschwulstformen begleitende kachektische Zustand an und für 
sich quasi als reines Leukocytacticum wirke. 

In welcher Weise die Auffassung dieser Zustände zu erfolgen haben 
dürfte, wollen wir im Folgenden speciell für eine Reihe von Carcinomen 
— hauptsächlich des Magens, da uns diese am leichtesten für die Unter¬ 
suchung zugängig waren festzustellen versuchen. 
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Es handelt sich bei der kachektischen Leukocytose des Carcinoms 
des Magens, der Leber etc. um eine hauptsächlich polynucleärc Leuko- 
evtose d. h. die Zahl der polynuoleären neutrophilen Elemente, die ja 
normaler Weise schon zu ca. 75 pCt. der Lcukocyten das Blut bevölkern, 
ist bei ihr gewöhnlich in noch viel höherem Procentsatz vertreten. Es 
wird sich daher die von uns angegebene Untersuchungsmethode, die sich 
ausschliesslich eben mit den neutrophilen Lcukocyten beschäftigt, und mit 
deren Hülfe wir bereits eine Reihe von anderen Blutveränderungen 
untersucht haben 1 ), ganz besonders auch zur Prüfung der uns hier ent¬ 
gegentretenden Verhältnisse eignen. 

Wir wir es in den vorausgegangenen Arbeiten gethan haben, wird 
es sich auch hier empfehlen, das Nothwendigstc über die angewandte 
Untersuehungsmethode, bezüglich deren Details auf unsere ausführliche 
Arbeit verwiesen werden muss, wieder vorauszuschicken. 

Wir haben dort eine Eintheilung der Gcsammtmenge der Neutrophilen 
auf Grund ihrer Kernbeschaffenheit in folgende Klassen gemacht: 

Klasse 1: Neutrophile Lcukocyten mit einem Kern; ist der Kern 
völlig rund, so sind wir bekanntlich gewohnt, diese Zellen als Myclocvten 
zu bezeichnen; wir unterscheiden in derselben Klasse aber weiterhin 
noch Zellen mit wenig und solche mit tief eingebuchtetem Kerne (letztere 
Sorte von Zellen bilden wohl die Hauptzahl der von manchen Autoren 
speciell mit dem Namen r polymorphkernige“ Zellen bezeichneten 
Zelltypen). 

Klasse 2: Neutrophile Leukocyten mit zwei Kernen bezw. Kern- 

theilen, w r ie wir dieselben zu bezeichnen uns gewöhnt haben; diese 
Kerntheile können entweder Schlingenform oder die runde Kernform auf¬ 
weisen. 

Klasse 3: Neutrophile Leukocyten mit drei Kerntheilen. 

Klasse 4: Neutrophile Leukocyten mit vier Kerntheilen. 

Klasse 5: Neutrophile Leukocyten mit fünf und mehr Kerntheilen. 

In jeder dieser letzten drei Klassen (3, 4, 5) kann wiederum eine 
beliebige Combination aus Schlingen- bezw r . runden Kerntheilen oder 
Schlingen und runden Kerntheilen gemischt vorliegen. 

Genau 100 Zellen wurden jeweils nach diesen Gesichtspunkten sortirt 
und die Resultate in „neutrophilen Blutbildtabellen“ niedergelcgt. Jeder 
Quadratcentimeter des zur Anlegung der Tabellen benützten Millimctcr- 

1) a) Die neutrophilen weissenBlutkörperchen bei lnfectionskrankheiten. Gustav 
Fischer, Jena 1904. 200 Seiten. 

b) Weiterer Beitrag zum Verhalten der neutrophilen Leukocyten bei Infections- 
krankheiten. Münch, med. Wochenschr. 1904. No. 25. 

c) Die agonale Leukocytose. Münch, med. Wochenschr. 1904. Xo. 27. 

d) Die Leukocytose in der Schwangerschaft, während und nach der Geburt 
und die Leukocytose hei Neugeborenen. Erscheint im Arch. f. Gyniik. 
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Eine weitere Erklärung ist überflüssig; aus äusseren Gründen ist in 
der Folge diese Art der Wiedergabe der neutrophilen Blutbefunde aus¬ 
schliesslich gewählt worden. 

Wenn wir nun die mit dieser Methode von uns gewonnenen Re¬ 
sultate besprechen und sic mit den bis jetzt über dieses Thema geltenden 
Anschauungen in Vergleich setzen wollen, so müssen wir diese letzteren 
selbst zuvor noch in einer kürzeren, hauptsächlich nur die neuere Lite¬ 
ratur berücksichtigenden Uebersicht kennen lernen. 

Was zunächst die beim Carcinom anzutreffenden Verhältnisse an¬ 
langt, so haben vor Allem Strauss und Rohnstein 1 ) ausführliche Zu¬ 
sammenstellungen der bis dahin (1901) gewonnenen diesbezüglichen 
Blutuntersuchungsresultate gemacht. Gründliche Behandlung des Themas 
mit Beiträgen auf Grund eigener Untersuchungen findet sich ferner bei 
Reinert 2 ) und Rieder 8 ); auch v. Rimbeck 4 ) und Grawitz 6 ) haben 
der Besprechung des Blutbcfundes bei Carcinom eigene Capitel gewidmet. 

In diesen zusammenfassenden kritischen Sichtungen des Materiales, 
die zum Thcil bis in die allerneuestc Zeit reichen, dürfte die gesammte, 
bis jetzt erschienene Literatur aufgeführt sein; wir müssen uns hier 
darauf beschränken, wieder das Facit zu ziehen, wobei wir, wie bisher, auf 
die Erklärungsversuche der Autoren besonders Rücksicht nehmen werden. 

Eine Reihe von Autoren machen Unterschiede bezüglich des Leuko- 
cytenblutbcfundes nach dem Sitz der Carcinome; z. B. soll das Carcinoma 
oesophagi trotz bestehender Anämie und Kachexie fast niemals eine 
Leukocytenvermehrung bedingen. 

Strauss und Rohnstein kommen dagegen auf Grund eigener 
Untersuchungen und auf Grund von Literaturnachweisen zu der Ansicht, 
dass die Menge der weissen Blutkörperchen von der Localisation des 
Carcinoms so gut wie gänzlich unabhängig sei. 

In 35 Fällen von Carciom fanden Strauss und Rohnstein einen 
Durchschnittswerth der Leukocyten von 12333. ln 40 pCt. der Fälle 
fehlte die Leukocytenvermehrung überhaupt. Selbst in vorgeschrittenen 
Fällen mit schwerer Kachexie und Anämie war die Leukocytose eine 
keineswegs constante Erscheinung, wenn sie auch da recht häufig zu 
verzeichnen gewesen ist. In 6 schnell zum Exitus gelangenden Fällen 
konnten sie sogar bis ganz kurz vor dem Tode durchaus normale, ja 
subnormale Werthe finden. Ihre Untersuchungen zeigen somit, dass das 
Auftreten einer Vermehrung nicht von dem Stadium der Krankheit allein 

1) Strauss, II. und Rohnstein, R., Die Blutzusammensetzung bei den ver¬ 
schiedenen Anämien. Berlin 1901. 

2) Reinert, Die Zählung der Blutkörperchen. Leipzig 1891. 

3) Rieder, H., Beiträge zur Kenntniss der Leukocytose etc. 1892. 

4) von Limbeck, Grundriss einer klin. Pathologie des Blutes. 2. Aufl. 18%. 

5) Grawitz, E., Klinische Pathologie des Blutes. 2. Auflage. 1902. 
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abhängig ist. (Auch die Oligoevtliämie des Blutes ist nach ihnen kein 
maassgebender Factor.) Die Leukocytenvermehrung bei Gareinom darf 
nach den gleichen Autoren andererseits auch nicht als selten bezeichnet 
werden, da sic in 60 pCt. der mit Anämie einhergehenden Fälle von 
Garcinom beobachtet wurde. 

Auf diese Weise glauben Strauss und Rohnstein die Befunde 
vieler anderer Autoren, die bis jetzt als ganz different imponirten, in 
Uebereinstimmung bringen zu können. 

Schon viel früher (1877 bezw. 1887) hatten Hayem u. Alexander 
sich fast in der gleichen Weise ausgesprochen; sie fanden, dass bei 
Weitem nicht alle Fälle von Garcinom und Sarkom mit Lcukocytosc 
einhergehen, dass dieselbe mitunter beträchtlich, mitunter geringgradig 
ist, dass nicht eine bestimmte histologische Form ncoplastischer Wuche¬ 
rung, noch auch der Sitz für das Zustandekommen einer Leukocytose 
nothwendig erscheint, dass aber trotzdem ein Zusammenhang dieser 
beiden pathologischen Erscheinungen bestehe, was sich schon durch das 
Verschwinden der Leukocytose nach operativer Entfernung des Tumors 
ersichtlich mache. 

v. Limbeck (1. c. S. 269) kommt nach Aufführung der divergenten 
Resultate der Autoren ebenfalls zu dem Schlüsse, dass die Beziehungen, 
die zwischen Garcinom und Leukocytose offenbar bestehen, sicherlich 
keine einfachen sind. Er erklärt die Frage nach der Genese der 
Letzteren noch als offenstehend, macht aber dann seinerseits auf ein 
Moment aufmerksam, mit dem er die bestehenden Widersprüche, wenig¬ 
stens zum Theil, erklären zu können glaubt. Er geht davon aus, dass 
Grawitz 1 ) durch Injectionen von Krebsknotenextraeten bei Kaninchen 
einen Uebertritt von Lymphe aus den Geweben in die Blutbahn ver¬ 
ursacht hat, so dass cs zur Blutverdünnung kam. Nun, fährt er fort, 
weiss man von anderen pathologischen Zuständen (posthämorrhagische 
Leukocytose), dass bei solchen Vorkommnissen leicht, augenscheinlich 
z. Th. durch Mitgerissenwerden weisser Blutzellen aus den Geweben, 
eine Vermehrung der weissen Blutkörperchen im Blute auftritt. Man 
müsste, diesem Gedankengang folgend, also annchmen, dass Leukocytose 
bei Carcinom dann eintritt, wenn Krebsmassen zur Resorption gelangen 
und dass diese dann, wie bei dem Versuche von Grawitz, Hydrämie 
und Leukocytose bedingen. Thatsächüch begegne man mitunter Fällen, 
welche diese Vorstellung zu bestätigen schienen, indem man bei ihnen 
den Eindruck gewinne, dass eine seeundäre Erweichung des bestehenden 
Tumors die Entstehung der Leukocytose beeinflusst habe. 

Virchow und Halla (eit., nach Reinerl S. 208) erklärten das 
Phänomen damit, dass bei Reizung der benachbarten Lymphdrüsen, welche 

1) Grawitz, Deutsche med. Wochenschr. 1883. 
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meist schon früh afficirt seien, eine Vermehrung der Leukocyten zu 
Stande komme. Bei Rieder findet sich jedoch (S. 95 und 96) der Be¬ 
weis dafür, dass diese Annahme nicht zu Recht besteht. 

Lücke (das Carcinom, Erlangen 1867, cit. nach v. Limbeok) hat 
das Symptom der Leukocytose als ein Omen malum der eingetretenen 
Generalisation des Krebses angesehen. 

Rieder, der selbst 11 Fälle von Carcinom und Sarkom untersucht 
hat, betrachtet die Carcinoroleukoeytose als zu den kachektisch-hydrü- 
tnischen Formen gehörend und stellt sie daher mit den Leukocytosen 
bei Knocheneiterung, Lungenphthise, Chlorosis, Nephritis u. s. w. auf 
eine Stufe. Für das Zustandekommen der Leukocytose schliesst sich 
Rieder (S. 96 und 97) vollkommen der Ansicht Eschcrich’s an M, 
der die Kachexie bezw. Hydrämie mit der vergleicht, die bei Thieren 
nach vorgängiger ßlutentziehung durch Kochsalzinfusion in die Vene er¬ 
zeugt wird, sowie mit der Blutmischung nach Blutverlusten. Die Leuko¬ 
cytose sei also der Ausdruck des stärkeren Vermischens von Lymphe 
mit Blut. Er sieht in der Leukocytose eine zweckmässige Einrichtung, 
welche, solange die treibenden Kräfte ausreichen (Herz-, Muskelaction, 
Respiration, Contraction der Lymphgefässe) den durch die hydrämische 
Blutbeschaffenheit bedingten geringen Nährwerth des Säftestromes durch 
reichliche Zufuhr zu ersetzen bestrebt sei. Bei Verdünnung des Blutes 
(Plethora serosa) komme es nach Heidenhain, Samuel Cohnheim 
zu abnormer Beschleunigung des Lymphstromes. Die hydrämische 
Plethora bewirke (Cohnheim und Lichtheim) beträchtliche Vermehrung 
der Flüssigkeitstranssudation in die Gewebe verschiedener Organe; die 
vermehrte Transsudation aber Verstärkung des Lymphstromes (wie ex¬ 
perimentell bewiesen) und dann Aufspeicherung der Transsudate in dem 
Bindegewebe der Organe in Form von Oedem und Höhlenhydrops. 
Rieder fügt noch hinzu, dass diese Auffassung seiner Ansicht nach 
auch für andere Arten der Leukocytose seine Gültigkeit habe, insofern 
die Leukocytenanhäufung vielfach als eine Schutzvorrichtung der Natur 
— zur Eliminirung von schädlichen Stoffen oder zur Zufuhr von Nahrungs¬ 
stoffen — aufgefasst werden müsse: er verweist diesbezüglich auf spätere 
Capitcl seiner Arbeit, ln Zusammenhang hiermit sei noch die Bemerkung 
Rieder’s auf S. 104 angeführt: „dass übrigens die hydrämische Blut¬ 
beschaffenheit an sich sehr schädlich für den Organismus ist, geht aus 
den Versuchen von v. Ott (Virchow’s Archiv Bd. 93) hervor, der bei 
Transfusion von Kochsalzlösung in den verbluteten Organismus seine 
Versuchstiere (Hunde) stets kurze Zeit nach der Transfusion von Koch¬ 
salzlösung verlor, also zur Zeit, wo die stärkste Hydrämie zu er¬ 
warten war. 


1) Berliner klin. Wochenschr. 1884. No. 10. Citirt nach Rieder. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


244 .1. ARNETH, 

Löwit 1 ) führt aus, dass bezüglich der kachektischen oder hydrä- 
mischen Leukocytose Horbaczewski 2 ) in einer für die Frage der 
Entstehung der Leukocytoscn im 'Säugethierorganismus sehr wichtigen 
Untersuchung darauf hingewisen hat, dass bei der Kachexie wahrschein¬ 
lich nuclei'nhaltige Gewebselemente zerfallen. Das Nuclein ist aber nach 
Horbaczewski im Stande, eine starke Leukocytose zu erzeugen. Löwit 
betrachtet im Grunde auch diese Leukocytose als durch eine voraus¬ 
gegangene Leukolyse bedingt, da er am Kaninchen bei Nucle'ineinspritzung 
eben eine Leukolyse erzeugen konnte. 

Er betont ferner, dass das Nuclein und wahrscheinlich auch seine 
Zersetzungsproducte (Harnsäure) für die Lymphbildung von hervor¬ 
ragender Bedeutung sind; es wird daher bei grösseren Mengen von 
Nuclein im Blute eine doppelte Wirkung derselben auf die Leukocyten- 
zahl und auf die Lymphbildung zu berücksichtigen sein. Es kommt 
so einerseits zur gesteigerten Leukocytenzahl im Blute, andererseits zur 
Hydrämie. Es kann von verschiedenen Umständen abhängen, ob die 
eine oder andere Wirkung mehr hervortritt. Während Escherich die 
Leukocytose als eine Folge des stärkeren Vermischens der Lymphe mit 
Blut bezeichnet, spricht Löwit den stärkeren Zufluss von Lymphe wohl 
als die Ursache der hydrämischen, nicht aber auch als die der Ieuko- 
eytotischen Blutbeschaffenheit an; sie können beide gleichzeitig vorhanden 
sein, aber die Hydrämie kann nicht als die Ursache der Leukocytose 
bezeichnet werden. 

Grawitz (S. 628) ist auf Grund eigener Untersuchungen, die im 
Laufe der Jahre an einer sehr grossen Anzahl von Krebskranken aus¬ 
geführt wurden, zu der Anschauung gekommen, dass „das Verhalten der 
Leukocyten bei Carcinom kein einheitliches ist.“ In manchen Fällen 
von Carcinoma laryngis, pulmonis, uteri könnten sich die Leukocyten 
völlig normal verhalten, bei zunehmender Kachexie und besonders bei 
Metastasenbildung in den regionären Lymphdriisen träten aber oft be¬ 
trächtliche Vermehrungen der Gesammtzahlen auf. 

Die Beziehungen, die sich beim Carcinom des Magens in Rücksicht 
auf die Verdauungsleukocytose ergeben haben, werden an anderer Stelle 
besprochen werden. 

Dagegen sei noch kurz auf die Bedeutung der Verwerthung des 
Leukocytosebefundes bei der Differentialdiagnose zwischen Carcinoma 
ventriculi und anderen Krankheitsprocessen eingegangen. Man hat ins¬ 
besondere gegenüber dem Ulcus ventriculi die Vermehrung der Leuko¬ 
cyten für die Annahme eines Carcinoms in die Wagschale werfen zu 
dürfen geglaubt, da beim Ulcus die Leukocytose viel seltener anzutreffen 
sei (s. Grawitz S. 452). Auch Reinert (S. 209) erklärt, dass ein 

1) Löwit, Studien zur Physiol. und Pathol. des Blutes und der Lymphe. 1892. 

2) Horbaczewski, Monatsschr. f. Chemie etc. Wien 1891. XII. S. 221 ff. 
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Ulcus des Magens kein ursächliches Moment für das Zustandekommen 
einer hochgradigen Leukocytose abgebe und hält die Vermehrung der 
farblosen Blutzellen in differential - diagnostischer Beziehung noch für 
wichtiger als die Verminderung der rothen Elemente. Dem hält Rieder 
(S. 96) gegenüber, dass gerade beim Ulcus ventriculi häufig eine (post¬ 
hämorrhagische) Leukocytose beobachtet werde; die Untersuchung des 
Blutes bezw. der Leukocytenzahl zur Differentialdiagnose zwischen Ulcus 
und Carcinoma ventriculi erscheine ihm vielleicht nur insofern gerecht¬ 
fertigt, als er bei letzterer Krankheit häufig — auch schon bei normaler 
Leukocytenzahl — ein auffälliges Uebcrwiegen der polynucleären 
Zellen beobachten konnte (S. 103). 

Mouisset und Tolot 1 ) haben ebenfalls die Leukocytose bei 
Magencarcinomkranken auf ihre differential-diagnostische Verwerthbarkeit 
geprüft. Sie kommen zu dem Schlüsse, dass die Leukocytose bei Magcn- 
carcinom im Allgemeinen ein Spätsymptom sei, das erst mit der Kachexie 
einsetze oder aber durch Complicationen entzündlicher Art bedingt sei 
und daher für die Diagnose keine Verwerthung finden könne. 

Grawitz weist ausserdem noch darauf hin, dass ja überhaupt 
nicht alle Fälle von Magcncarcinom mit Leukocytose verlaufen. 

Wir haben zu Eingang (s. o.) ausführlichere Daten hierüber angeführt. 

Es erübrigt nun noch auf die Verhältnisse der Lcukocyten- 
mischung näher einzugehen. 

Strauss und Rohnstein, die die grössten Detailuntersuchungen 
in dieser Richtung ausgeführt haben, fanden für den uninucleären 
Mischungsquotienten einen Mittelwerth von 15 pCt. Diese procentualc 
Verminderung der uninucleären Leukocyten ist nach ihnen bedingt durch 
das Sinken des lymphocytären Mischungsquotienten; die Lymphocyten 
sanken in ihren Fällen proportional der Zunahme der Kachexie; um¬ 
gekehrt ging mit der Zunahme der Anämie und Kachexie der Werth 
für die Multinucleären in die Höhe. Dieses Verhalten ist nach ihnen 
für prognostische Zwecke beachtenswcrth. Es ist ferner nach den 
beiden Autoren zu beachten, dass die beschriebenen Veränderungen in 
der Regel gleichen Schritt halten mit dem Fortschreiten der Krankheit, 
ohne von dem Bestehen oder Fehlen einer Leukocytose abhängig zu 
sein. Sie fanden das wiedergegebene Verhalten als im directcn Gegen¬ 
sätze zu denjenigen Befunden stehend, die sie bei den Fällen echter 
kryptogenetischer pernieiöser Anämie erhoben haben und glauben somit 
darin auch einen differential-diagnostischen Anhaltspunkt dieser Er¬ 
krankung gegenüber erblicken zu müssen. 

Grawitz (S. 628) erklärt demgegenüber, dass man bei zunchmen- 


1) Mouissot et Tolot, llematologie du cancer de l’estomac. Kevue de Med. 
XXII. 10. 1902. (Kcferirt in Sehmitt’s Jahrb. 1903. Heft 5.) 

Zeitschr. f. kliu. Mediciu. 54. Bd. H. 3 u. 4. j J 
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der Kachexie und besonders bei Metastasen bildung in den regionären 
Lymphdrüscn nicht selten die einkernigen Leukocyten kleiner und grosser 
Form relativ vermehrt finde, sodass er sich der Ansicht von Strauss 
und Rohnstein nicht anschliessen könne. 

Die Eosinophilen wurden von den obigen Autoren etwa in der Hälfte 
der Fälle überhaupt vermisst, in den übrigen Fällen schwankten (mit 
drei Ausnahmen) sie bis hinauf zu 2,9 pCt. Sie waren alle multinucleär; 
in einigen Fällen ging die Zunahme der Kachexie mit der allmäligen 
Versiechung der Eosinophilen einher. Neutrophile Myelocyten fanden sic 
nur 4 mal in Bruchtheilen eines Procentes. 

Die grossen uninucleären Leukocyten zeigten ebenfalls kein typisches 
Verhalten, im Durchschnitte waren sie zu 2,3 pCt. vorhanden. 

Was die Sarkoraerkrankung anlangt, so fand sich nach der von 
v. Limbeck gemachten tabellarischen Zusammenstellung (S. 270) der 
meisten bisher untersuchten Fälle auch bei dieser in der Ueberzahl Leuko- 
cytose, die sich sogar oft, im Vergleiche zur Leukocytose beim Carcinom, 
durch eine besondere Intensivität auszeichnet. 

v. Limbeck schliesst hieran die Bemerkung: „Ueber die Entstehung 
solcher Leukocytosen sich eine auf Thatsachen gestützte Vorstellung zu 
machen, ist heute noch unmöglich. Ist es doch noch nicht entschieden, ob 
das Plus an farblosen Zellen, welches bei Sarkomen im Blute zu finden 
ist, der älteren Vorstellung (nach S. 267 sind es 7 französische Autoren, 
die diese Ansicht vertreten) entsprechend, Neoplasmazellen oder that- 
sächlich nur wahre Leukocyten sind.“ 

Auffallend sind auch die Angaben von Escherich, der bei der 
kachektischen Leukocytose fast ausschliesslich kleine, der sogenannten 
lymphatischen Form angehörende Leukocyten mit getheiltem Kern und 
neutrophiler Körnung und sogenannte hämoglobinführende Leukocyten 
gefunden haben will. 

Auch sonst kann man, nebenbei bemerkt, in der hämatologischen 
Literatur noch mehrfach ähnliche bizarre Angaben finden;, es sei nur 
z. B. an die Befunde erinnert, die bei der Anaemia pseudoleucaemica 
infantum beschrieben wurden. Bei unseren Untersuchungen, die wir bis 
jetzt unter den verschiedensten pathologischen Verhältnissen ausgeführt 
haben, ist es uns nie gelungen, auch nur ein einziges derartiges Gebilde 
im strömenden Blute des Menschen anzutreffen. Anders mögen ja 
vielleicht wohl die Verhältnisse bei der Untersuchung des Markes und 
der hämatopoetischen Organe überhaupt gelegen sein. 

Krankheitsfälle. 

Im Ganzen wurden 12 Fälle der Untersuchung unterworfen, meist 
Carcinorac des Magens. Die gefundenen Leukocytenwerihe schwankten 
von niedrigen Werthen gleichmässig bis zu sehr hohen; sic lauten geordnet: 
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5 000 

11 300 

7 200 

14 400 

8 500 

16 100 (letzte Zählung) 

9 100 

21 400 (letzte Zählung) 

10 000 

23 400 

10 500 

44 000 


Diese Ordnung der Fälle nach der Leukocytengesammtzahl kann 
nun nicht auch innegehalten werden bezüglich des neutrophilen Blut¬ 
bildes; wir mussten da eine kleine Umstellung vornehmen. 

1. FrauL., 62 Jahre alt (s. hierzu Tab. I aufTaf. IV). In der Blinddarmgegend hat 
sich seit Monaten langsam ein un verschieblicher Tumor entwickelt, der jetzt über faustgross 
ist. Der Verlauf bot deswegen für die Diagnose ausserordentliche Schwierigkeiten, weil 
seit Monaten fast täglich Abends Fieber von 39,0° und darüber erreicht wurde, wie es 
doch bei Darmtumoren gewöhnlich nicht der Fall zu sein pflegt; ausserdem fehlten 
eigentlich schwerere Darmsymptome so gut wie ganz. Es bestand zur Zeit der 
Untersuchung (mehrere Wochen vor dem Tode) eine hochgradige Anämie (trotz 
4176000 rother Blutkörperchen), sehr starke Abmagerung, leichte Oedeme. 

Die Section ergab ein Adenocarcinom des Blinddarms. 

Die Leukocytenzählung hatte das Resultat von 10500 Leukocyten (um 10 Uhr 
Vormittags). 

2. B. Philipp, 48 Jahre alt, 30. Jan. bis 3. Febr. 1903. Der Ernährungszustand 
des Patienten ist noch als ein leidlich guter zu bezeichnen, dagegen besteht eine 
starke Anämie (2212000 rothe Blutkörperchen, 36 pCt. Hämoglobin). Im vorigen 
Falle hatten wir nur eine offenkundige schwere Herabsetzung des Hämoglobingehaltes 
(nicht eigens bestimmt), hier dagegen auch eine starke Verringerung der Zahl der 
rothen Blutkörperchen neben der Herabsetzung des Hämoglobingehaltes. Patient litt 
an einem Carcinoma pylori, das sich bei der Laparotomie als inoperabel erwies. Es 
bestand keine besondere motorische Insufficienz des Magens. 

Leukocytenzählung (26. Jan. 1903) x / 2 12 Uhr Mittag: 10000. 



Wir constatiren in beiden Fällen inoperable Tumoren mit der ent¬ 
sprechenden Kachexie; vielleicht ist der Umstand, dass im Falle L (1) 
ein Adenocarcinom vorlag, das im Allgemeinen als eine etwas gutartigere 
Neubildung gilt und auch hier durch einen langsamen Entwicklungs¬ 
gang sich auszeichnete, dafür verantwortlich zu machen, dass nur der 
Hämoglobingehalt und nicht auch die Zahl der rothen Blutkörperchen in 
Mitleidenschaft gezogen wurde. 

17 * 
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Wie dem auch sei, jedenfalls ist die Thatsache wichtig, dass in 
beiden Fällen mit einer ungefähr gleich starken, aber schwächeren Leuko- 
cytosc sich an dem Blutbilde der neutrophilen weissen Blutkörperchen 
keine Veränderung gegenüber der Norm nachweisen lässt. Im Gegentheil, 
im Falle L (1) haben wir ein sehr schön fächerförmig entfaltetes Blut¬ 
bild mit vielen weit entwickelten Zellen 2 K, 3 K, 4 K vor uns, und 
auch bei Fall B (2) sind durchaus reguläre Verhältnisse anzutreffen. Im 
Falle 1 hatten wir der Blutuntersuchung viele Wochen lang ein starkes 
hectisches Fieber vorausgehend; aber ganz im Gegensätze zu den Blut¬ 
bildveränderungen, die wir mit dem Bestehen von Fieber bei den In- 
fectionskrankheiten haben einhergehen sehen, ist hier der neutrophile 
Blutbildbefund, wie erwähnt, ganz unbetheiligt, zum wiederholten Beweis 
dafür, dass es verschiedene Entstehungsarten des Fiebers giebt, die 
jedenfalls rücksichtlich ihres Einflusses auf das neutrophile Blutbild sich 
ganz verschieden verhalten. 

Wir befinden uns in einer ähnlichen Lage bezüglich der Auffassung 
des Blutbildes wie früher z. B. bei der Verdauungsleukocytose, bei ge¬ 
wissen Fällen von Perityphlitis oder beim Tetanus etc. Es liegen Ver¬ 
mehrungen der Gesammtzahlen vor, ohne Verschiebungen im Blutbilde, 
und wir könnten uns dies so erklären, dass eben eine gesteigerte Arbeit 
für die neutrophilen Leukocyten besteht, die sie darum in vermehrter 
Anzahl besorgen; eine Blutkörperchen- im besonderen Maassc absorbirendc 
Wirkung ist aber jedenfalls aus dem Blutbilde nicht zu ersehen. 

Es ist somit die Feststellung gemacht, dass bei stark entwickelten 
Carcinomen, die bereits zu hochgradiger Kachexie geführt haben, das 
Bestehen eines völlig normalen neutrophilen Blutbefundes möglich ist, 
und wir werden in Folge dessen zum Schlüsse gedrängt, dass die Gift¬ 
wirkung des Carcinoms in diesen Fällen keine Angriffspunkte in den 
neutrophilen Zellen des Blutes gefunden hat und daher hauptsächlich 
durch Vermittlung anderer Zellen ihre schädigenden Einflüsse auf den 
Körper einwirken lassen muss. Wir erkennen darin eine Abweichung 
gegenüber dem Verhalten der Giftwirkung bei den meisten Infections- 
krankheiten, deren mächtiger Einfluss uns meist in Gestalt typisch und 
gesetznmssig veränderter neutrophiler Blutbilder entgegengetreten ist. 

Bei denjenigen Jnfeetionskrankheiten, wo wir aber ebenfalls keine 
Veränderung im neutrophilen Blutbilde auffanden, konnten wir immer, 
wie bereits erwähnt, wenigstens eine Vermehrung der absoluten Leuko- 
cytenzahl constatiren und das Gleiche findet sieh nun wiederum theil- 
weise bei unseren Carcinomfällen. 

Ein derartiger Blutbefund wurde von uns als lsohy pereytose be¬ 
zeichnet. 

Nach dem Ausgeführten liegt die weitere Schlussfolgerung nahe, in 
Carcinomfällen, wo sich im Gegensätze zum beschriebenen Verhallen 
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das neutrophile Blutbild verändert zeigt — das wären alle folgenden —, 
eine andere Ursache als die der reinen Carcinomgiftwirkung auf den 
Körper anzunehmen, wenn es sich überhaupt nicht herausstellen sollte, 
dass diese verschiedene Wirkung von Factoren abhängig ist, die eben¬ 
falls wechseln, wie grössere und geringere Bösartigkeit des Tumors, ana¬ 
tomischer Bau, Sitz des Tumors, Zerfall desselben, Metastasen, überhaupt 
Complicationen aller Art, Alter des Patienten etc. 

3. Herrmann D., Buchhändler, 50 Jahre alt. 

Der Patient ist körperlich in guter Verfassung, das Fettpolster ist keineswegs 
reducirt, die Muskulatur etwas schlaff; dagegen besteht eine hochgradige Anämie; 
es finden sich nur 25 pCt. Hämoglobin bei 3040000 rothen Blutkörperchen; eine Ur¬ 
sache dafür konnte lange Zeit trotz genauester Untersuchung des ganzen Körpers 
nicht gefunden werden, um so mehr als keinerlei besondere Beschwerden, insbesondere 
auch nicht von Seite des Magendarmcanales aus bestanden. Die zuletzt vorgenommene 
Probelaparotomie ergab ein kleines Carcinoma pylori, das ganz unter der Leber ver¬ 
borgen lag und darum nicht gefühlt werden konnte (llesectio pylori). 

Die Leukocytenzählung 2 Wochen vor der Operation, um 11 l / 2 Uhr Mittag, er¬ 
gab 7200. 

Neutrophile Blutbildtabelle. 
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Das neutrophile Blutbild ist in diesem Falle, trotzdem wir nur ein 
ganz kleines Carcinom vor uns haben, das leicht exstirpirt werden 
konnte, und trotzdem die Zahl der Leukocyten der Norm — im Gegen¬ 
satz zu den ersten beiden Fällen — näher steht, schon mehr verändert 
als dort. Wir finden bereits 60 pCt. in Classe 1 und 2. 

Zwischen diesem und dem übernächsten Falle lässt sich der Folgende 
gut einschieben. 

4. Emma K., 57 Jahre alt. 

Patientin leidet an einem Carcinoma pylori; seit mehreren Wochen fast völlige 
Stenose des Pylorus, 30—40 Pfund Gewichtsabnahme in kurzer Zeit; starke Anämie. 

Die Operation ergiebt ein kindsfaustgrosses Carcinom am Pylorus, ein Packet 
grösserer (bis Pflaumengrösse) und kleinerer Lymphdrüsenmetastasen auf der Hohl¬ 
vene und am Pankreas, kleinere im Netz. Gastroenterostotomie. 

Blutuntersuchung am 4. Mai 1904, 11 Uhr Vormittags: 8500 Leukocyten. 

Operation am 6. Mai 1904. 



i 1 i 

i « _ i 



3 





\ 


ß und mehr 

Fall 

M W 

T 

2K 2S 

1K IS 

3K 

3S 

2K IS 

2S 1K 

4K 

1 4S 

:<K IS 

39 1K 

1 2K 2S 

;>K 

4. K., Emma 

] 

9 

-M 

i 

16 


7 

18 

15 

— 

1 

3 

1 

5 

1 

i 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 














250 


J. ARNETH, 


Einen stärkeren Gegensatz zwischen der Zahl der Leukocyten und 
dem neutrophilen ßlutbilde weist der nächste Fall auf. 

5. Johann Sch., 45 Jahre alt. 3. Dec. bis 7. Dec. 1902. 

Patient weist eine ziemlich hochgradige Inanition auf; er leidet an einem Car- 
cinoma cardiae und hat bereits Metastasen in der Leber; seit 7 Wochen geht das 
Schlucken sehr schlecht; seit 5 Tagen kann er fast gar keinen Tropfen Milch mehr 
herunterbringen; in den letzten drei Wochen rapid zunehmende starke Abmagerung. 

Die Leukocytenzählung am 5. Dec. 1902 um 12 Uhr Mittags ergiebt: 5000. 


Nentrophile Blutbildtabelle. 
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Es ergeben sich 64 pCt. der Zellen in Classe 1 und 2, und ausser¬ 
dem ist das Verhältniss der Zellen 2 S und 1 K 1 S umgestürzt; wir 
finden ein ähnliches Verhältniss nur noch in dem folgenden Falle aus¬ 
geprägt. Es ist weiterhin an diesem Falle bemerkenswert!) dass wir es 
hier nur mit einer Zahl von 5000 Leukocyten zu thun haben — der 
niedrigsten, die wir beim Carcinom gezählt haben —, und dass es sich 
dabei gerade um ein Oesophaguscarcinom handelt, bezüglich dessen die 
Autoren ja zum Theil eine Ausnahme in Bezug auf die Leukocytcnzahl 
machen. Inwieweit die bei Oesophaguscarcinomen oft besonders rasch 
eintretende Inanition oder andere Momente dabei eine Rolle spielen, 
wird sich vielleicht eher entscheiden lassen, wenn wir später den Ein¬ 
fluss des Hungerns bezw. der Inanition auf die Leukocyten und speciell 
auf die Neutrophilen besser kennen gelernt haben werden. 

6. Theodor E., 25 Jahre alt (!). 4. Febr. bis 27. März auf der chirurg. Klinik. 

Bei diesem ganz jungen Manne wurde durch die Laparotomie die Diagnose eines 
Lebercarcinoms sichergestellt; da sonst nirgends am Körper ein Carcinom als Quelle 
aufgefunden werden konnte (auch am Magen bei der Laparotomie nicht), so musste 
ein primäres Lebercarcinom angenommen werden. Die steinharte Leber war enorm, 
sicher um 4—5 fach vergrössert, bis zur Symphyse reichend, von grossen Carcinom- 
knoten durchsetzt; gleichzeitig bestand schon seit längerer Zeit ein Melanicterus; die 
Abmagerung war keine hochgradige. 

Die Leukocytenzählung, nachdem die Bauchwunde bis auf eine kleine granu- 
lirende Stelle verheilt war, ergab 11300. 


Nentrophile Blutbildtabelle. 
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Wir finden hier schon 15 pCt. in Classe 1; im Ganzen jedoch nur 
57 pCt. in Classe 1 und 2; abgesehen von 1 pCt. W und der oben 
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bereits erwähnten Eigentümlichkeit sehen wir sonst keine besonders 
hervorzuhebenden Veränderungen an dem neutrophilen Blubilde. 

7. Georg G., 42 Jahre alt. 26. Nov. bis 9. Dec. 1903. 

Carcinoma ventriculi mit fast völliger motorischer Suffieienz des Magens, keine 
besondere Anämie und keine beträchtliche Abmagerung. Metastasen in den linken 
Supraolaviculardriisen (bis hühnereigross geschwollen). 

Leukocytenzählung am 3. Dec. 1902 Mittags 12 Uhr: 9100. 


Neutrophile Blutbildtabelle. 
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Der Fall reiht sich mehr den ersten beiden Fällen an, im Ver¬ 
gleich zu welchen er eine Stufe in der Schädigung des neutrophilen 
Blutbildes höher steht und die er in Bezug auf die Gesammtleukoeyten- 
zahl fast erreicht. 

8. Franz Joseph Kl., 28 Jahre alt. 25. Dec. 1902 bis 14. Jan. 1903. 

Dieser wiederum sehr jugendliche Mann ist hochgradigst anämisch, stark ab- 
gemagert; er leidet an einem grossen, fühlbaren Carcinom des Magens mit sehr 
grossen Metastasenknoten in der Leber. Abendlich besteht leichtes Fieber. 

Leukocytenzählung am 4. Jan. 1903 Mittag: 14400. 


Neutrophile Blutbildtabelle. 
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Das Blutbild ist im Vergleich zum Falle 6 um eine weitere 
Stufe nach oben verschoben, es finden sich bereits 68 pCt. 1- und 
2classige Zellen. Wir verzeichnen hier zum ersten Male eine etwas 
stärkere Leukocytose. 

9. Balthasar F., 60 Jahre alt. 22. Sept. 1902 bis 16. Jan. 1902. 

Patient trat ziemlich anämisch und massig stark abgemagert ein; es fand sich 
ein gut abtastbares Carcinom des Pylorus, das motorische Insufficienz des Magens 
bedingte; die Geschwulst entwickelte sich rapid und die Abmagerung lind Anämie¬ 
zunahme hielten gleiches Tempo. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Carcinoma annulare exulcerans pylori cum 
perforatione in cavum abdominale; Massa carcinomatosa dispersa in cavo abdominali; 
Emphysema et Anthrakosis pulmonum; Pneurnonia hypostatica lobi inferioris dextri; 
Adhaesioncs pleuriticae bilaterales; Atrophia fusca cordis et hepatis; Atrophia lienis ; 
Nephritis acuta parenchymatosa (abscedens? carcinomatosa?). 

Leukocytenzählungen, jeweils um die Mittagszeit ausgeführt: 

8. November 1902: 11000. 

28. December 1902: 17000. 

15. Januar 1903: 16000. 
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Das Blut wies, nachdem es schon am Anfang sehr hämoglobinarm und dünn¬ 
flüssig beschaffen war, zuletzt, wie es bei allen schwersten Anämien mit gleichzeitiger 
eminenter Schädigung der rothen Blutkörperchen und des Hämoglobingehaltes der 
Fall zu sein pflegt, eine fast wässerige Beschaffenheit auf. 


Neutrophile Blutbildtabelle. 
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Aus den vorstehenden Tabellen geht hervor, dass von Anfang bis 
zu Ende das neutrophile Mischungsverhältnis zwar hochgradig geschädigt 
ist (82, 79, 78 pCt in Classe 1 und 2), dass eine Verschlimmerung in 
einer Gradatio ad maius, wie man es entsprechend dem Verlaufe hätte 
erwarten sollen, fehlt. Es müssen also die decimirenden Veränderungen 
auf einem anderen Gebiete gelegen und zu suchen sein. Selbst einen Tag 
ante mortem fehlt eine stärkere Leukocytose im Vergleiche zu den 
früheren Untersuchungen. 

10. Maria M., 73 .Jahre alt. 6. Dec. bis 15. Dec. 1902. 

Patientin hochgradig abgemagert, leidet an einem grossen Carcinom des Magens; 
in den ersten Tagen Kotherbrechen; sie nimmt vom 12. Dec. so gut wie nichts mehr 
zu sich; von da ab ist sie nur mehr halb, vom 14. Dec. ab völlig ohne Bewusstsein. 

Leukocytenzählungen am 12. Dec. 1902: 9900 1 ..... 

14. Dec. 1902 : 21400 / M,tta « S - 
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Wie die Section ergab, hatte sich eine hypostatische Pneumonie 
zuletzt hinzugesellt, der wir wohl die terminale starke Veränderung des 
Blutbefundes in die Schuhe schieben müssen. 


11. Mathäus V., 69 Jahre alt, Maurer. (Siehe hierzu Tabelle II auf Tafel IV.) 

Die ganze Gegend des Magens ist von einem kindskopfgrossen, harten Tumor 
eingenommen; der Ernährungszustand des Patienten, der alles wieder erbricht, ein 
sehr schlechter; Anämie hochgradig. 

Blutuntersuchung am 18. Nov., 10 Tage vor dem Tode, ergiebt 44000 weisse 
Blutkörperchen. 

Sectionsdiagnose: Fungus mcdullaris parietis anterioris ventriculi exul- 
ceratus; Metastases regionariae glandularum lymphaticarum; Perforatio carcinomatis 
in colon transversum. Abscessus intraperitonealis capsulatus ex perforatione carcino¬ 
matis, communicans cum vcntriculo. 
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Neutrophile Blutbildtabelle. 
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Der Fall weist die höchste Anzahl von weissen Blutkörperchen auf, aber 
auch von allen die stärkste Veränderung des neutrophilen Blutbildes. 
Die Frage, ob diese durch den Charakter der Geschwulst (Markschwamm) 
bedingt ist und durch ihre collossale Entwicklung, oder ob hier die Com- 
plicationen, die aus der Sectionsdiagnose ersichtlich sind, von maass- 
gebendera Einflüsse waren, muss wohl in Hinblick auf die vorausgehenden 
Fälle in letzterem Sinne entschieden werden. Die Anämie und Abmagerung, 
bezw. inanition war jedenfalls in diesem Falle nicht stärker als in den 
zuerst beschriebenen Fällen mit geringgradiger oder keiner Leukocytose. 


12. Adolf B., Säckler, 25 Jahre alt. (Siehe hierzu Tabelle III auf Tafel V.) 

Patient trat mit einer bereits ziemlich stark entwickelten Anämie behaftet ein, 
deren Aetiologie bis zum Schlüsse klinisch nicht aufgefunden werden konnte. Der 
Hxitus letalis trat, nachdem eine Reihe von Tagen hohe Fieberbewegungen voraus- 
gegar.gen waren, am 29. Nov. früh 3 / 4 7 Uhr ein. 

Die Section ergab an der kleinen Curvatur einen in der Magengegend sich 
ziemlich flach ausbreitenden Scirrhus mit glatter Schleimhaut darüber, der intra vitam 
keine Insufficienzerscheinungen bewirkt hatte. Im Uebrigen zeigten alle Organe, be¬ 
sonders Lunge, Leber, Milz, Drüsen, Knochenmark schon makroskopisch die aus¬ 
gesprochenen Veränderungen, wie sie bei über die Organe disseminirter Carcinose an¬ 
getroffen zu werden pflegen. 

Die mikroskopische Untersuchung der Organe bestätigte die Diagnose. 
Was speciell das Knochenmark betrifYt, so erschien das Sternalmark auf dem Durch¬ 
schnitt eigentlich am wenigsten verändert, in den langen Röhrenknochen fanden sich 
die Anfänge der Bildung himbeerrothfarbenen Marks in der Peripherie, der grössere 
Theil bestand aber noch aus Fettmark; aus den Wirbeldurchschnitten liess sich eine 
himbeerrothfarbene Masse ausdrücken. 

Der interessante Fall wird voraussichtlich durch Herrn Geheimrath Professor 
Dr. v. Rindfleisch eine weitere Bearbeitung und Veröffentlichung erfahren. 

Die Blutuntersuchung wurde am 28. Nov. 1903, 10 Stunden vor dem Tode 
bei 38,0° Achseltemperatur und starker Dyspnoe, aber bei noch leidlich erhaltenem 
Bewusstsein ausgefiihit und ergab 23400 weisse und 1072000 rothe Blutkörperchen. 
Das Blut erwies sich als äusserst hämoglobinarm, wässerig-dünnflüssig. Die rothen 
Blutkörperchen zeigten morphologisch in der ausgesprochensten Weise alle Charaktere, 
wie sie für die Diagnose der echten pernieiösen Anämie verlangt werden (Megalo¬ 
blasten, Megalocyten, Normoblasten, Poikilo- und Anisocytose). Von den neutro¬ 
philen Leukocyten, die abgerundet zu 75 pCt. der Gesammtleukocytenmenge aus¬ 
machten und die uns hier allein näher interessiren, liess sich folgende Blutbild¬ 
tabelle entwerfen: 
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Ein derartiges neutrophiles Blutbild ist uns bis jetzt eigentlich nur 
bei den Leukämien entgegengetreten; es weist den höchsten Grad von 
Verschiebung auf, der uns sonst bis heute bei der Untersuchung patho¬ 
logischer Fälle überhaupt vorgekommen ist. Hinsichtlich der Blutbefunde 
bei Diphtherie sind in der Literatur gelegentlich Bemerkungen der 
Autoren aufzufinden, die dieselben wegen des oft sehr gehäuften Auf¬ 
tretens von peutrophilen Myelocyten (den für leukämische Blutbefunde 
hauptsächlich mit charakteristischen Zellen) mit dem leukämischen in 
Verbindung bringen; auch wir haben in unserer Monographie ein äusserst 
schweres Bcfallensein der Neutrophilen bei Diphtherie seiner Zeit con- 
statiren können, aber die dort gefundenen Veränderungen reichen bei 
Weitem nicht an die hier anzutreflfenden, wo wir nicht weniger als 
7 pCt. reine Myelocyten und 14 pCt. Zellen mit wenig eingebuchteten 
Kernen, also ebenfalls nahezu Myelocyten darstellende Zellexemplare 
finden und noch dazu 49 pCt. Zellen T haben. Dabei sind aber, wie 
aus der von uns angelegten grossen Tabelle (No. 111) zu ersehen ist, 
die hier anzutreffenden T-Zcllenexcmplare durchaus nicht gleichwerthig 
mit den von uns sonst unter gewöhnlichen Umständen (s. Tab. 1 und II 
und die grossen Tabellen unserer Monographie überhaupt) anzutreffenden. 
Die. Kcrnschlingen sind alle mehr oder weniger in der Entwicklung sehr 
weit gegenüber diesen zurück, dick und plump mit wenig Andeutungen eines 
weiteren Zerfalles; sie stehen eben alle den Myelocyten noch sehr nahe. 

In der von uns nun anzuschliesscnden Schlussbetrachtung kommen 
wir zu folgenden Ergebnissen. 

Wollte man alle beim Carcinom auftretenden Leukocvtosenwerthc als 
reine Carcinomwirkung bezw. als ausschliesslich durch die von ihm 
herbeigeführte Kachexie bedingt betrachten, so würde man sich damit 
eines grossen Fehlers schuldig machen. Schon der Umstand, dass von 
keinem der Untersuchcr ein durchgängig gesetzmässiges Verhalten fest¬ 
gestellt werden konnte, weist darauf hin, dass für das Zustandekommen 
der so mannigfachen Befunde auch keine einheitliche, von einem gemein¬ 
samen Gesichtspunkte aus abzuleitendc Aetiologic und damit Erklärung 
zu erwarten ist. 

Wir waren in den vorausgegangenen Untersuchungen in der Lage, bei 
uncomplicirteu Erkrankungen, insbesondere bei den reinen Typen der In- 
fectionskrankheiten, den einen Blutuntersuchungsbefund aus dem andern 
zu entwickeln und so das Princip einer einheitlichen Erklärung der uns 
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entgegentretenden Blutzerstörungs- und ßlutregenerationsbilder von An¬ 
fang bis zu Ende durchzuführen. Wir haben aber schon damals ge¬ 
legentlich beobachtet, wie hinzutretendc Complieationen im Stande sind, 
den mehr oder weniger typischen Entwicklungsgang der Blutveränderungen 
vollständig zu perturbiren und Verhältnisse zu schaffen, die nunmehr in 
einem ganz anderen Lichte zu betrachten sind. 

Derartige Ueberlegungen wiesen darauf hin, auch die beim Carcinom 
auftretenden, durchaus nicht übereinstimmenden ßiutbefunde nach der 
gleichen Richtung zu untersuchen und Messen schon von vorneherein das 
Hinzutreten von Complieationen als ätiologischen Factor für das un- 
gleiehmässige Verhalten des Blutes bei ein und derselben Krankheit ver- 
muthen. So ergab es sich denn auch in derThat, wie wir später sehen werden. 

Was zunächst die Befunde bei uncomplicirtcn Carcinomerkrankungen 
anlangt und als solche haben wir unsere Fälle 1 und 2, die durch die 
Section oder durch die Autopsie in vivo ihre Bestätigung gefunden 
haben, zu betrachten, so findet sich bei ihnen ein ziemlich einheit¬ 
liches Resultat. Wenn, wie wir es bei unseren früheren Unter¬ 
suchungen gefunden haben, die Normalleukocytenzahl zu ca. 5—6000 
pro emm, nüchtern oder zur Zeit des Mittagessens untersucht, anzunehmen 
ist, so müssen wir die Leukocytenzahlen als relativ unbedeutend ver¬ 
mehrt bezeichnen, also eine leichte Leukocytose bei den beiden Fällen con- 
statiren. Wenn wir aber die Grenzen der normalen Lcukocytenzahl auf 
5—10 000 erweitern, wie dies noch fast allgemein jetzt, zu geschehen 
pflegt, so können wir alsdann in diesen Fällen von einer eigentlichen 
Leukocytenvermehrung überhaupt nicht mehr reden. 

Wir haben aber in unseren oitirten Arbeiten bereits gesehen, dass 
uns mit dieser Annahme eine grosse Reihe von feinen Reactionen der 
Leukocytenzahl für das Vcrständniss völlig entschwindet, und dass zum 
Theil auch hierin mit der Grund zu suchen ist, dass bis auf den heutigen 
Tag die Erklärung und die Einsicht in die mannigfaltigen Leukooyten- 
reactionen des Organismus so relativ wenig gefördert werden konnte. 

Die Thatsachc, dass wir das neutrophile Blutbild in diesen 
reinen Carcinomfällcn im Vergleich zur Norm nicht irgendwie schwerer 
verändert antreffen, scheint nun allerdings gegen unsere Ansicht und für die 
bisherige Annahme zu sprechen; denn man ist nur zu leicht a priori 
geneigt, bei einem normalen Lcukocytenblntbild auch die dabei gefundene 
Leukocytenzahl als die normale zu betrachten. Wir konnten aber bereits 
früher thatsächlich zeigen, dass dieser Schluss völlig verfehlt wäre. Ein 
weiterer Grund spricht ebenfalls direct dagegen. Wenn wir nämlich die 
Mischungsverhältnisse der Leukocyten, wie cs ausführlicher hoffentlich 
später möglich sein wird, betrachten, so finden wir, wie die Autoren 
(s. besonders Strauss und Rhonstein) ebenfalls angeben, ein be¬ 
deutendes (Jebcrwiogen der neutrophilen polynueleären Leukocyten. 
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Wenn wir den Zustand nach unserer Anschauung als eine Leukocytose 
bezeichnen, so wäre dies also speciell eine „polynucleäre“ Leukocytose. 

Auf alle Fälle, natürlich erst recht, was übrigens noch näher zu 
untersuchen sein wird, wenn das procentuale Ueberwicgen der Neu¬ 
trophilen etwa durch den Schwund' der Lymphocyten und anderen Zell- 
classen bedingt anzunehmen wäre, haben wir es mit einer Reaction 
der Neutrophilen im Sinne einer Vermehrung zu thun und es ist somit 
aus diesem Befunde kein gegenthciliger Beweis für unsere obige An¬ 
nahme zu construiren möglich. Die von uns angegebene Höhe der 
normalen Leukocytenzahl passt gut zu diesen Ueberlcgungen; nach 
unseren Erfahrungen führt, was ja auch rein teleologisch zu er¬ 
warten sein dürfte, eine in bescheidenen Grenzen vermehrte Inanspruch¬ 
nahme der Leukocyten zu allernächst wohl eben nur zu einer ent¬ 
stehenden Vermehrung der Gesammtzahl. 

Wir müssten also bei dem uncomplicirten Carcinom im Vergleiche 
zu den bedeutenden Zerstörungen in der Familie der rothen Blut¬ 
körperchen eine unverhältnissmässig viel geringere Betheiligung der 
Leukocyten und speciell der Neutrophilen constatiren. Morphologisch 
macht sich dieser Einfluss daher in diesen Fällen auch weniger geltend, 
und wir finden darum das neutrophile Blutbild normal oder an der 
oberen Grenze des Normalen. Derartige Blutbefunde sind uns ebenfalls 
früher schon oft genug auch bei anderen Krankheiten entgegengetreten. 

Alle anderen der noch untersuchten Fälle weichen nun von 
diesem Verhalten mehr oder weniger ab. Die geeignete Auswahl der 
Fälle ermöglicht es, diese Abweichungen in einer Stufenleiter zu 
veranschaulichen und an Hand der bei allen vorliegenden Sections- 
bezw. operativen Befunde gleichzeitig auch ätiologisch die Genese der 
Fälle eindeutig zu erklären. Es zeigte sich in der That, wie wir ver¬ 
muteten; überall, wo sich eine Abweichung von der im Vorstehenden 
angenommenen reinen Carcinomwirkung im Blutbefunde vorfand, liess 
sich immer auch nach irgend einer Richtung eine Complication der Er¬ 
krankung auffinden. Da ist zunächst der Fall 5 zu erwähnen, der eine 

Leukocytenzahl aufweist, die jedenfalls an der unteren Grenze der nor¬ 

malen steht, also eher vermindert ist. Wie bereits ausgeführt wurde, 
Ist diese Herabminderung der Zahl oder die an und für sich niedrige 
Zahl am häufigsten gerade beim Ocsophaguscarcinora beobachtet worden, 
und wir sind geneigt, dafür das complicirende Moment der Inanition 
in die Wagschale zu werfen, das in seiner Wirkung mit derjenigen des 
Carcinoms interferirend gedacht werden müsste. Da wahrscheinlich beide 
eine Beanspruchung der Neutrophilen involviren, so sehen wir auch 
das Blutbild bereits qualitativ stärker verändert. Wir kommen zu 
dieser Auffassung, weil der Einfluss der Inanition in der That eine 

nicht unbedeutende, zu unserem Falle anscheinend passende Wirkung 
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auf die weissen ßlutzellen ausüben zu können scheint. Bis jetzt konnte 
ich in der Literatur ausführlichere Angaben über Blutkörperchenzählungen 
im Hungerzustand beim Menschen nicht auffinden; nur bei von Limbeck 
ist erwähnt, dass Luciani (das Hungern, deutsch von 0. Fränkel, 
Hamburg und Leipzig 1890) bei dem Hungerkünstler Succi eine stetige 
Abnahme der Leukocyten innerhalb der ersten 7 Fasttage und zwar von 
14 530 auf 861 pro emm sah. Am 8. Tage soll die Zahl wiederum auf 
1530 gestiegen sein und sich auf dieser Höhe annähernd bis zum Schluss 
der 30tägigen Fastenperiode erhalten haben. Auch von Limbeck 
hatte einmal Gelegenheit, das Blut eines soeben in die Prager Irren¬ 
anstalt eingelicferten Melancholikers zu untersuchen, der angeblich seit 
8 Tagen weder Flüssigkeit noch feste Nahrung zu sich genommen hatte, 
und fand bei ihm 2800 Leukocyten, also jedenfalls eine sehr niedrige 
Zahl. Nach von Limbeck hat ferner Rieder Thiere durch viele Tage 
hungern lassen, aber eine Veränderung ihrer Leukocytenzahl nicht finden 
können. Es scheinen also beim Menschen die Verhältnisse anders zu 
liegen. In unserem Falle bestand zum Termine der Zählung seit drei Tagen 
eine völlige und seit 7 Wochen eine mehr oder weniger vollständige Inanition. 

In der Mitte zwischen den Veränderungen bei den nächsten Fällen 
und den Fällen 1 und 2 liegen die Befunde bei No. 3, 4 und 7. Sic sind 
einerseits leichter als die bei den ersteren und schon schwerer als diejenigen 
bei 1 und 2. Es entspricht dies Verhalten ganz dem anatomischen Befunde, 
der ebenfalls in der Mitte zwischen den beiden Reihen von Fällen steht. 

Es sind dann die Fälle 6, 8, 9, 10, 11 zu besprechen. Aus den 
Operationsbefunden bezw. Sectionsdiagnosen ist bezüglich der Fälle 6 
und 8 zu ersehen, dass mit der Grössen- und Ausbreitungszunahme der 
Metastasen eine Zunahme der Leukocytenzahl, damit zugleich aber auch 
eine Zunahme der Schädigung des neutrophilen Blutbildes eintritt. Die 
Fälle 9, 10 und 11 gehen nun noch einen Schritt weiter, sowohl be¬ 
züglich der Zahl der weissen Blutkörperchen als auch der Veränderung 
des Blutbildes. Im letzteren Falle, als dem Maximum dieser Steigerung, 
haben wir sogar 44 000 Leukocyten im emm und ein Blutbild, das 
82 pCt. aller Neutrophilen in den Classen 1 und 2 vereint. Um die 
Differenzen möglichst zu veranschaulichen, die z. B. zwischen diesem 
Blutbefunde und dem bei dem ersten von uns beschriebenen Falle, 
dessen Blutbild ebenso gut als das eines völlig normalen Menschen an¬ 
gesehen werden kann, bestellen, haben wir von beiden Fällen ausführ¬ 
liche Tafeln der neutrophilen Blutbilder angelegt (s. Tafel 1 und 11). 
Die einzelnen Zellen sind nach der Grösse (in <*) sowie nach ihren zu Eingang 
beschriebenen Kcrneigcnthümliehkeiten geordnet. Jn der eisten Tabelle sind 
die einzelnen Chromatinkürpcrehen der Kerne eingezeichnet, in der zweiten 
(und den anderen) nicht. Wenn wir die einzelnen Klassen, die in diesen 
Tafeln horizontal (nicht vertical, wie bei den im Druck wiedergegebenen 
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Tabellen) orientirt sind, betrachten, so fällt die Verschiebung, die natür¬ 
lich auf die ganze Blutmasse übertragen werden muss, ohne Weiteres 
ins Auge, und wir bekommen nun eher eine Vorstellung von dem grossen 
Unterschiede, der in der Zusammensetzung des beiderseitigen neutrophilen 
Leukocytencorps besteht. 

Alle diese Fälle müssen aber deswegen bei der Betrachtung der 
„kachektischcn“ Leukocytosc bezw. des beim Carcinom auftretenden 
Blutbefundes völlig ausscheiden, weil hier das Blutleben von ganz 
anderen Factoren beherrscht wird, die eine unvergleichlich stärkere 
Reaction unter den weissen Blutkörperchen als die reine Carcinom- 
wirkung nach den von uns in unserer Monographie niedergelegten Be¬ 
obachtungen hervorrufen. In den Fällen 9 und 11 sind es Perforationen, 
damit einhergehende Entzündungen, Entwicklung von Eiterherden (also 
Infectionen, Intoxicationen etc.; s. die Sectionsdiagnosen), in dem Falle 10 
eine terminale Pneumonie. Gerade in letzterem Falle ist so recht deut¬ 
lich, wie noch kurz vor dem Tode die bis dahin nur massig vermehrte 
Leukocytenzahl, die wir in Zusammenhalt mit dem neutrophilen Blutbild 
als reine Carcinomwirkung auffassen können, hinaufschnellt. 

Es ist ganz offenkundig, dass wir mit diesen wenigen Stichproben 
bei Weitem nicht alle möglichen Complicationen erschöpft haben; wir 
erkennen aber schon beim Carcinom doch aus diesem Wenigen, dass die 
Neutrophilen, die bei dem eigentlichen Carcinomprocesse, wie wir sahen, 
so relativ wenig engagirt sind, sich nun bei hinzutretenden Complicationen 
um so besser den diesen Complicationen erfahrungsgemäss zukommenden, 
mehr oder weniger typischen Reactionen anpassen können und auch an¬ 
passen, so dass wir alsdann ein in seiner ätiologischen Entstehung ganz 
anders zu erklärendes Blutbild vor uns haben. Dies Verhalten ist daher 
nicht mit dem zu vergleichen, wie wir es anderwärts bei gewissen Com¬ 
plicationen, z. B. bei Pneumotyphus, gesehen haben, wo es sich vielleicht 
um eine Localisation desselben Giftes in der Lunge handelt., und wo 
trotz dem Hinzukommen der Pneumonie doch sich der für den Typhus 
charakteristische Typus der Blutveränderung erhält. 

Für alle Leukoeytenzählungcn bei Carcinom ergibt sich aus Vor¬ 
stehendem die Richtschnur, künftig hohe Werthe sehr mit Vorsicht auf 
Carcinomwirkung zu beziehen, also nicht mehr so wie dies bisher viel¬ 
fach geschah, zu verfahren; es ist sogar sehr wohl denkbar, dass je nach 
der Art der hinzutretenden Complication gelegentlich im Gegentheile auch 
hypoleukocytotische Werthe anzutreffen sein werden; unter allen Umständen 
ist dann aber immer das neutrophile Blutbild zu berücksichtigen, das den 
Schlüssel für das Verständniss abzugeben im Stande sein wird. Da ja leider 
in fast allen Fällen der tödtlichc Ausgang nicht hintanzuhalten ist, so 
ist überdies meist durch die Section die einwandfreie Controlle möglich, 
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mit welchen pathologischen Veränderungen der Blutbefund in Zusammen¬ 
hang gebracht werden musste. 

Ein weiterer, vielleicht nicht ganz unwichtiger Schluss ergiebt sich 
fernerhin noch aus unseren Ueberlegungen in prognostischer und thera¬ 
peutischer Beziehung. Wenn wir nämlich aus der Analyse des Blut¬ 
befundes einen Schluss auf die Anwesenheit oder Nichtanwesenheit von 
Complicationen zu ziehen in der Lage sind, so ist damit auch der 
Prognose schon eine bestimmte Richtung gegeben und gleichzeitig auch 
für das therapeutische Vorgehen unter Umständen eine viel engere 
Grenze gezogen. Ausserdem mag auch öfters der Fall eintreten, wo 
vielleicht der Blutbefund ganz allein nur im Stande ist, uns auf das 
Vorhandensein von Complicationen hinzuweisen. 

Unsere bisherigen Ausführungen dürften wohl einige der Wichtigsten 
der bei der Mehrzahl der Carcinome anzutreffenden Verlaufsmöglichkeiten 
berührt haben. Wie weit aber unter Umständen die von uns studirten 
Blutveränderungen noch in die Höhe getrieben werden können, zeigt uns 
unser letzter Fall No. 12. Es handelt sich um einen der seltenen Fälle 
von Carcinom des Magens, die zu einer echten Biermcr-Ehrlich’ 
sehen Anämie hinsichtlich des bei den rothen Blutkörperchen zu er¬ 
hebenden Befundes führen. Lazarus 1 ) nennt sie „seltene Fälle, die 
meines Wissens zwar in den Lehrbüchern häufiger erwähnt, jedoch nur 
selten beschrieben und in ihrer Bedeutung gewürdigt worden sind.“ 

Er erwähnt im Ganzen nur 3 derartige Fälle, einen von v. Noorden 
und Israel und zwei von ihm selbst beobachtete. Auch in diesen Fällen 
handelte es sich, wie bei dem unserigen, um sehr kleine, [kirsch- bis 
haselnussgross, einmal ringförmig], immer aber um fibröse Carcinome 
am Pylorus. Sie wurden ebenfalls intra vitam nicht diagnosticirt, da 
sie keine Symptome setzten. 

Kurpjuweit 2 ) hat eine Zusammenstellung von 13 grösstentheils 
ebenfalls hierhergehörigen Fällen gemacht (4 eigene). Auch ist bei ihm 
die Literatur über dieses Capitel aufgeführt. Das Verhalten der Leuko- 
eyten, das hier hauptsächlich zur Besprechung gelangt, war, betreffs 
der Zahl und der einzelnen Formen, in diesen Fällen ein sehr differentes. 
Er fand folgende Ziffern (S. 573), genauere Angaben fehlen bei vielen 
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zwei anderen Fällen war das 


1) Lazarus, Die progressive pernieiöse Anämie, in Nothnagel’s Sammelwerk 

1900. 

2) Kurpjuweit, Zur Diagnose der Knochonmarksmctastasen bei malignen Tu¬ 
moren aus dem Blutbefunde. Deutsches Arcli. f. k 1 in. Med. 77. Bd. 19. 1903. 
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Gesammtmenge war ein sehr verschiedenes und schwankte auch bei den 


einzelnen Untersuchungen. Es fanden sieh: 

Polvnucleäre Leukocyten .... 29,5—86,1 pCt. 

Lymphocyten.6,2—46,5 „ 

Mononucleäre Leukocyten .... 0—29,0 „ 

Eosinophile Zellen.0,5— 1,5 „ 

Mastzellen.0,5 „ 


Das Constante in allen Fällen (1 Fall ausgenommen) war aber das 
Auftreten von Myelocytcn; ihre Zahl betrug 4—17 pCt., davon 1 pCt. 
eosinophile. Kurpjuweit kommt zum Schlüsse, dass, wenn mit dem 
Symptomenbilde einer schweren Anämie Myelocytcn in grösserer Anzahl 
im Blute auftreten, die Diagnose maligner Tumoren mit Knochenmarks¬ 
metastasen gestellt werden muss, auch wenn ein primärer Tumor nicht 
constatirt werden kann. 

Zur Erklärung dieser Verhältnisse nahm Ebstein (citirt nach Kurp¬ 
juweit), der als erster die Beziehung zwischen den Knochcnmeta- 
stasen und der Blutveränderung würdigte, an, dass chemische Stoff- 
wechselproductc der Tumoren die auswanderungsfähigen Elemente des 
Knochenmarkes in negativ-chemotaktischem Sinne zur Auswanderung ver¬ 
anlassen. 

Kurpjuweit. schliesst sich der Ansicht (s. d.) Frese’s theilweisc 
an. Nach ihm kann die Krebskachexie allein derartige Veränderungen 
nicht erzeugen. Unter dem Einflüsse des Krebsgiftes findet, wie aus der 
Siderose der inneren Organe hervorgeht, ein starker Untergang von rothen 
Blutkörperchen statt. Trotz der Umwandlung in Lymphoidmark ist ihr 
Ersatz ein ungenügender, da das Knochenmark durch Tumormassen ein¬ 
geschränkt ist. So kommt es zur Auswanderung unreifer Elemente, da 
auch die Umwandlung der mononucleären in polynucleäre Zellen ge¬ 
stört ist. Toxische Substanzen, die das Knochenmark chemotaktisch be¬ 
einflussen, sind wohl auszuschliesscn, sonst müssten bei allen Krebs- 
kachexien ohne Knochenmetastasen Myelocyten und eine myeloide Um¬ 
wandlung der Unterleibsdrüsen auftreten (letzteres wurde in den Fällen 
mit Knochenmarkmetastasen, besonders bezüglich der Milz gefunden). 
Andererseits erscheint cs nur wenig wahrscheinlich, dass nur im Knochen¬ 
mark der Tumor derartige Substanzen erzeugt. Nach Kurpjuweit’s 
Meinung setzt die Blutveränderung erst mit dem Auftreten von Knochen¬ 
metastasen ein, da bei Carcinomkranken ohne diese nur sehr spärliche 
Myelocyten gefunden wurden. Die Tumormassen engen das Knochenmark 
ein und hindern die Blutneubildung, es wandelt sich nun zunächst in 
lymphoides Mark um, eventuell auch in mycloblastisehes, um den er¬ 
höhten Anforderungen gerecht zu werden. Schliesslich müssen die Leber, 
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die Milz, die im fötalen Leben eine blutbildende Rolle spielen, vielleicht 
auch die Lymphdrüsen theilweise die Aufgabe des Knochenmarkes über¬ 
nehmen; als Zeichen dieser Thätigkeit finden wir myeloide Umwandlung. 

In unserem Falle 12 sehen wir, abgesehen von der ganz eminenten 
Schädigung des Bestandes der rothen Blutkörperchen, die nach unserer 
Ansicht nichts anderes darstellt als die maximale Steigerung der immer 
beim Carcinom in stärkerem oder geringerem Grade anzutreffenden dies¬ 
bezüglichen Devastirungen, aber auch eine solche maximale in der 
Familie der Leukocyten und speciell bei den Neutrophilen. Auf die bei 
den letzteren anzutreffendeu Verhältnisse müssen wir uns in dem 
vorliegenden Zusammenhänge ganz allein beschränken. Die Tafel III 
illustrirt dieselben; auf die dabei zu beobachtenden schwersten Um¬ 
wälzungen ist bereits oben zur Genüge aufmerksam gemacht worden 
(s. Krankengeschichte). 

Bekanntlich hat von Leube 1 ) in Anlehnung an einen seinerzeit 
von mir ausführlich hämatologisch untersuchten Fall 2 ) das Krank¬ 
heitsbild der Leukanäraie aufgestellt, um damit einen Blutbefund mög¬ 
lichst prägnant zu bezeichnen, der sowohl die Charactcristica der echten 
perniciösen Anämie als die der Leukämie in sich vereinigt. 

Der Umstand, dass sich ähnliche Verhältnisse nun auch in dem 
vorliegenden Fall 12 fanden, war die Veranlassung, zum Vergleiche der 
in beiden Fällen an den Neutrophilen zu constatirenden Schädigungen 
auch die Präparate dieses erwähnten Falles nochmals durchzusehen und 
ebenfalls eine neutrophile Blutbildtabelle anzulegen. Es ergab sich, dass 
die beiden Blutbilder sehr grosse Aehulichkeit mit einander haben, und 
ich habe darum die ausführliche Tafel IV an die Tafel III angereiht, 
da mir hier der geeignetste Platz für diesen Nachtrag zu jener Ver¬ 
öffentlichung zu sein schien. 

Wenn wir die grosse Tafel IV in die für den Text beliebten kleinen 
Tabellen umarbeiten, so bekommen wir folgende Zusammenstellung: 
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Der Vergleich mit der Tabelle S. 254 lehrt, dass beide Fälle in der 
Zahl der Myelocyten und der Zellen W fast congruiren; im Ucbrigen 
ist aber der Fall 12 noch bedeutend schwerer. In dem früher ver- 


1) v. Leube, Ueber einen Fall von rapid verlaufender schwerer Anämie mit 
gleichzeitiger leukämischer Beschaffenheit des Blutes. Sitzungsber. d. ph 3 'sik.-med. 
Gesellsch. zu Würzburg vom 12. Juli 11KX). 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. 69. Bd. S. 331—362. 

ZeiUohr. f. kliu. Medicin. 54. Bd. H. 3 u. 4. ] $ 
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öffentlichten Falle hatten wir offenbar eine völlig unbekannte Noxe vor 
uns und mussten eine Bluterkrankung sui gcneris annehmen, die selbst 
durch die Section keine befriedigende ätiologische Aufklärung erfahren 
konnte. Im Gegensatz dazu können wir in unserem Falle 12, wo wir 
fast genau den gleichen Befund bezüglich der neutrophilen Leukocyten 
(und der rothen Blutkörperchen) erheben konnten, die Ursache sozu¬ 
sagen handgreiflich fassen. 

Wir müssen uns die Genese des Blutbildes nach der Seite der 
rothen Blutkörperchen so vorstellen, dass mit der an den meisten 
Organen bereits makroskopisch und an den anderen mikroskopisch er¬ 
kennbaren disseminirten Carcinomentwicklung die an und für sich beim 
Carcinom schon ganz bedeutende Schädigung der rothen Blutkörperchen 
in’s Enorme anstieg und cs 'so zu einer ungeheuren Inanspruchnahme 
des die rothon Blutzellen bereitenden Organes, des Knochenmarkes, kam. 
Der morphologische Ausdruck dieser maximalen Schädigung bezw. Höchst¬ 
leistung des Knochenmarkes scheint aber gerade in dem Blutbilde zu 
liegen, dass wir hier quoad rothe Blutkörperchen erhoben haben und 
auch sonst bei der echten pernieiösen Anämie erheben können. 

Aehnlich verhielt es sich nun in unserem Falle aber auch mit den 
weissen Blutkörperchen. Wir können uns wohl kaum einen Begriff 
machen von den Unmassen von Leukocyten speciell von Neutrophilen, 
die mit der Auslösung des Carcinoms allerorts benöthigt werden; unser 
neutrophiles Blutbild giebt uns darüber sichtbaren Aufschluss. 

Es ist daher garnicht zu verwundern, dass bei einem Zusammen¬ 
wirken zweier derartiger Factoren ein Blutbild entsteht, das die Charaktere 
der pernieiösen Anämie nach der Seite der rothen und zugleich auch 
die der allcrschwersten Schädigung nach der Seite der weissen Blut¬ 
körperchen, speciell bezüglich der Neutrophilen, aufweist. 

Damit sind wir auf den Höhepunkt der beim Carcinom anzutreffen¬ 
den schweren morphologischen Blutveränderungen angelangt. Wir sind 
im Besonderen in der Verfolgung der bei den neutrophilen Leukocyten 
aufzutindenden Schädigungen auf einen Blutbefund gestossen, der dem 
diesbezüglich bei der Leukämie zu erhebenden ganz nahe steht. Näher 
auf die sich hier eröffnenden weiteren Beziehungen einzugehen, wird erst 
möglich sein, wenn wir die mit unserer Methode bei den Leukämien 
und sonstigen schweren Bluterkrankungen zu erhebenden Resultate kennen 
gelernt haben werden. Wir behalten uns vor, hierüber später zu berichten. 

Die kurze Zusammenfassung der vorstehenden Untersuchungsresultate 
bezüglich der beim Carcinom anzutreffenden sogenannten kachektischen 
Leukocvtose ergiebt, dass in uncomplicirten Carcinomfällen (gegenüber 
der augenscheinlich in viel höherem Grade die rothen Blutzellen gleich¬ 
zeitig (.reifenden Schädigung) eine Giftwirkung auf die Leukocyten und 
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speciell auf die Neutrophilen eigentlich mehr in den Hintergrund tritt. 
Wir sehen demgemäss in diesen Fällen eine oft schon hochgradige 
secundäre Anämie und Kachexie entwickelt, ohne dass an den weissen 
Blutkörperchen das nach unseren Erfahrungen einer gleichstarken 
Schädigung ihrerseits entsprechende Aequivalent sich vorfindet. Vielmehr 
'st in solchen uncomplicirten Fällen von Carcinom nur eine geringe 
Vermehrung der Leukocytengesammtzahl und im Besonderen der Theil- 
zahl der Neutrophilen zu constatiren, von einer Veränderung der neutro¬ 
philen Blutbildes überhaupt oder von einer Verschiebung in einer gegenüber 
dem normalen Grenzbefunde besonders nennenswerthen Weise ist nicht die 
Rede. Treten aber Complicationen zu dem Carcinom, wie dies nach 
irgend einer Richtung im Verlaufe ganz gewöhnlich der Fall zu sein 
pflegt, so trifft es sich, dass gerade infolge dieser relativ unbedeutenden 
Beeinflussung der Leukocyten (speciell der Neutrophilen) die bei den 
einzelnen Complicationen erfahrungsgemäss gesetzmässigen und gewöhn¬ 
lich in umgekehrter Weise die Leukocyten stark betreffenden Blut¬ 
veränderungen um so prononcirter sich entwickeln können und nun 
ihrerseits fast ausschliesslich das Blutbild und die Leukocytcnzahl be¬ 
herrschen. So kommt es unter Umständen zu Verminderungen der 
Gesammtzahl oder zu Vermehrungen, letzteres eventuell in sehr weiten 
Grenzen; gleichzeitig treten auch mehr oder minder hochgradige Schädi¬ 
gungen des neutrophilen Blutbildes zu Tage. Wir sind unter diesen 
Umständen dann in der Lage, an dem neutrophilen Blutbefundc plan- 
mässig unter allen möglichen pathologischen Verhältnissen augenschein¬ 
lich immer wiederkehrende Reactionen i. c. Zustandsveränderungen zu 
constatiren, denen wir in unseren früheren Arbeiten die Bezeichnungen 
der Anisohypocytose, Anisonormocytose und Anisohvpercytose gegeben 
haben. Damit ist eine Angliederung der beim Carcinom und seinen Compli¬ 
cationen anzutreffenden Befunde an die Ergebnisse und die Einthcilung 
unserer vorausgegangenen Untersuchungen ohne allen Zwang leicht mög¬ 
lich. Als besonders bemerkenswerth, da den Höhepunkt aller Ver¬ 
änderungen darstellend, muss dabei der Fall hervorgehoben werden, bei 
dem infolge einer über den ganzen Körper (incl. Knochenmark) aus¬ 
gebreiteten Carcinose ein Blutbild zu Stande kam, wie es selbst bei den 
allcrschwersten tödtlichen Infectionskrankheiten seinerzeit von uns nicht 
angetroffen wurde, nämlich das Bild der echten pernieiösen Anämie nach 
der Seite der rothen Blutkörperchen und das, wie bei der Leukämie, 
nach der Seite der neutrophilen Leukocyten. 

Es wird daher nicht mehr von einer schcmatisirenden Beurtheilung 
der im Verlaufe des Careinoms und voraussichtlich auch aller bei anderen 
kachektischen Zuständen anzutreffenden Leukocytenvermehrungen im 
Sinne einer „kachektischen“ Leukooytosc die Rede sein dürfen; wir 
müssen vielmehr, wie beim Carcinom, so auch sonst immer unterscheiden 
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lernen, welche Veränderungen auf Kosten des Grundleidens und welche 
auf Kosten etwa vorhandener Complicationen zu rechnen sind. Auf eine 
Reihe von uns in anderem Zusammenhänge untersuchter und theilweise 
auch veröffentlichter Krankheitszustände Hesse sich in diesem Sinne 
bereits leicht exemplificiren. 

Auf Grund derartiger Ueberlegungen ergeben sich dann wohl auch 
aus dem ßlntuntersuchungsbefunde für den einzelnen Fall mehr diag¬ 
nostische, prognostische und auch therapeutische Fingerzeige, als dies 
bisher der Fall war. 


Herrn Geheimrath von Leube bin ich für das Wohlwollen und 
Interesse, das er auch dieser Arbeit entgegenbrachte, sehr zu Dank 
verbunden. 
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XVI. 


Aus dem Stadt. Krankenhause Moabit. 

(Abth.: Geh. Med. Rath Prof. Dr. Goldscheider.) 

Heber Gesichtsfeldermüdung. 

Von 

Dr. Karl Kroner. 


Nachstehende Ausführungen bilden einen Versuch, die bei der Gesichts¬ 
feld-Aufnahme zu beobachtenden Ermüdungsphänomene mit den uns 
sonst bekannten physiologischen und pathologischen Ermüdungser¬ 
scheinungen in Zusammenhang zu bringen und sic so aus dem Wesen 
der Ermüdung heraus zu erklären. 

Wie wir erst dann für die constantc Gesichtsfeldeinschränkung eine 
Erklärung fanden, als wir erkannten, dass sic ein den cutanen An- 
bezw. Hypaesthesien durchaus analoges Symptom einer allgemeinen Neu¬ 
rose (oder Neuropsychose), nämlich der Hysterie sei, so lassen sich auch 
die, besonders bei der Neurasthenie zu beobachtenden Ermüdungs¬ 
erscheinungen nur verstehen, wenn wir sie entsprechend dem heutigen 
Wissen über das Zustandekommen und das Wesen der Ermüdung er¬ 
klären. 


Ueber das Wesen der conc. Gesichtsfeldeinschränkung ist ja nun 
eine Einigung erzielt, über das Zustandekommen der Ermüdungs¬ 
erscheinungen des Gesichtsfeldes dagegen stehen sich auch heute noch 
hauptsächlich 2 Ansichten gegenüber: die eine, welche die Gesichtsfeld¬ 
ermüdung durch Veränderungen des retinalen Stoffwechsels erklärt wissen 
will, wird besonders von Wilbrand erst neuerdings wieder verfochten; 
die dieser entgegengesetzte Ansicht sucht die Gesichtsfeldermüdung 
durch Alteration des Gehirns bezw. der Psyche zu erklären; zwischen 
den Anhängern dieser Theorie bestehen aber recht erhebliche Diver¬ 
genzen. Um den jetzigen Stand der Frage zu erkennen, wollen wir 
daher zunächst auf die wichtigsten, hierüber bestehenden Ansichten kurz 
eingehen. 

Bei dem grossen Umfang der Gesichtsfeld-Literatur war es natur- 
gemäss nicht möglich, auch nur den grösseren Tlieil der Arbeiten an- 
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zuführen; es sollen dieselben nur soweit erwähnt werden, als es zum 
Verständnis des Folgenden absolut nöthig ist, besonders konnten die 
älteren Untersuchungen, in denen zwischen den constanten und den ver¬ 
änderlichen Gesichtsfeld formen noch nicht unterschieden wurde, nicht 
angeführt werden. 

Es sei betreffs der älteren Literatur auf das Buch von Baas (1), 
betreffs der neueren auf das Sammelreferat von Arnheim (2) verwiesen. 

Förster (3) war der erste, der eine Veränderlichkeit der Gesichts¬ 
feldgrenzen untersuchte. 

Sein Verfahren war das folgende: 

Er führte das Prüfungsobject in allen Meridianen von der tem¬ 
poralen zur nasalen Seite; nach einer Erholungspause machte er eine 
2. Gesichtsfeldaufnahmc bei umgekehrter Führung. Es zeigte sich, 
wenn man beide Aufnahmen auf dem üblichen Schema zur Deckung zu 
bringen versuchte, dass das Object bei ccntrifugaler Führung bereits an 
einer Stelle verschwand, wo es bei centripetalcr Führung schon sichtbar 
war, dass also die beiden Gesichtsfelder gegen einander verschoben 
waren. 

Wilbrand (4 u. 5) modificirtc und vereinfachte diese Unter¬ 
suchungsmethode. 

Er prüfte nur den horizontalen Durchmesser, schaltete ferner alle 
Erholungspausen aus: verschwand das Object an der Peripherie, so 
wurde cs sofort zur gegenüberliegenden Seite zurückgeführt, und so fort, 
bis constantc Gcsichtsfcldgrcnzen erreicht waren. 

Wilbrand sieht wie Förster die Ursache für die während der 
Untersuchung eintretende Gesichtsfcldcinschränkung in einer Ermüdung 
der Netzhaut. 

In seinem Buch: Die Erholungsausdehnung des Gesichtsfeldes, sowie 
neuerdings in der Neurologie des Auges, Band 3, sucht er diese Ansicht 
experimentell zu stützen und „die Gesammtheit der klinischen Er¬ 
scheinungen auf gewisse Vorgänge im retinalen Stoffwechsel zurück¬ 
zuführen.“ 

Er stützt sich dabei auf die Hering’sche Theorie: 

In der Retina gehen fortwährend Assimilations- (A) und Dissimila- 
tions- (D) Vorgänge vor sich; überwiegen erstere, so haben wir die 
Empfindung dunkel, sind letztere stärker, so empfinden wir hell; D wird 
durch Lichtreiz hervorgerufen, A ist eine Function des Stoffwechsels. 

Wird nun ein Punkt der Netzhaut durch Licht gereizt, so reagirt 
nicht nur der getroffene Thcil, sondern auch dessen Umgebung, und 
zwar der direct gereizte Thcil durch gesteigerte D, die (indirect gereizte) 
Umgebung durch gesteigerte A derart, dass letztere Steigerung in der 
unmittelbaren Nähe der beleuchteten Stelle am grössten ist und mit dem 
Abstand von derselben rasch abnimmt. 
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Wird nun ein Netzhautpunkt dauernd gereizt, zum Beispiel durch 
Fixation eines weissen Punktes auf einer schwarzen Scheibe, so wird 
der Punkt durch starke D immer dunkler erscheinen, die Umgebung 
durch gesteigerte A. immer heller, bis Punkt und Umgebung gleiche 
Helligkeit haben: der Punkt verschwindet. 

Dasselbe würde nun beim Perimetrircn, sowie beim Gebrauch des 
Auges bei gewöhnlicher Thätigkeit eintreten, wenn nicht für Erholungs¬ 
momente gesorgt wäre. Beim Perimetriren fixircn wir keinen Punkt, 
sondern eine Scheibe, auf der wir abwechselnd Punkte fixiren; dieser 
Wechsel in der Fixation bedingt im Verein mit Kopfbewegungen, Blin¬ 
zeln, Accomodationswechscl eine genügende Erholung. 

Dieselben Momente verhindern auch eine Ermüdung des Auges im 
Laufe des Tages. 

Trotzdem zeigt auch das normale Auge nach gewöhnlicher Be¬ 
schäftigung eine Unterwerthigkeit, die sich durch verlangsamte Erholung 
(Erweiterung der Grenzen im Dunkelzimmer) feststellen lässt. 

War das Auge stärker unterwerthig gemacht, zum Beispiel durch 
Blendung, so war auch die Erholung verlangsamt; dabei übte die 
Blendung des einen Auges auf die retinale Werthigkcit des anderen, 
verdeckt gehaltenen auch nicht den geringsten Einfluss aus. Verlang¬ 
samte Erholung, auch ohne vorhergogangeno stärkere Reizung, die sich 
in einer langsam eintretenden Erholungsausdehnung des Gesichtsfeldes im 
Dunkclzimmer zu erkennen gab, fand nun Wilbrand bei concentrisch ein¬ 
geschränkten Gesichtsfeldern, besonders bei Personen, die an sogenannter 
nervöser Asthenopie litten; er schliesst daraus, dass wir es bei dem 
nervösen Augo mit einem Zustande relativ tiefer stehender Unterwerthig¬ 
keit zu thun haben, als bei dem normalen, den gleichen äusseren Licht¬ 
einwirkungen ausgesetzt gewesenen Auge. 

Den Symptomencomplex der Asthenopie fand Wilbrand neben den 
organisch bedingten Ausfallserscheinungen auch bei Affectionen des N. opticus; 
bei beiden Formen „besteht eben ein Zustand, bei welchem die Menge 
der unter Lichteinwirkung auf der Netzhaut verbrauchten Sehsubstanz auf 
der ganzen Netzhautfläche auch viel langsamer wieder ersetzt wird als 
im normalen Auge.“ 

Asthenopie fehlt dagegen bei weiter central bedingten Störungen, 
ihr Sitz kann also nicht in den optischen Ccntren sein, sondern er ist 
peripherer zu suchen, wahrscheinlich im Corpus geniculatum externum; 
von hier aus findet, wohl durch die neuerdings genauer untersuchten 
centrifugalen Bahnen, eine Regulation der Erholungsvorgänge in der 
Netzhaut statt; das zwischen Netzhaut und primäre Centren eingeschal¬ 
tete Corpus geniculatum externum wirkt also als Reflexmechanismus, der 
die Adaptation zu besorgen hat. 

Wilbrand fasst seine Anschauung kurz so zusammen: 
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„Die Irradiation, die Contrasterscheinungen, die Nachbilder, die 
Ermüdungs- und Erholungserscheinungen, die Blendung halten wir für 
retinale Vorgänge, über welche zwar dem Rindencentrum fortwährend 
durch die optische Leitung berichtet wird, die sich aber auch dann ab¬ 
spielen würden, wenn zum Beispiel durch eine doppelseitige Apoplexie 
das optische Rindencentrum beiderseits in Wegfall gekommen wäre, 
nur würden uns diese Vorgänge alsdann psychophysisch nicht zum Be¬ 
wusstsein kommen können.“ — 

König (6) kommt auf Grund seiner Untersuchungen, die er an 
einer grossen Reihe von Gesunden und Nerven- bezw. Geisteskranken 
angestellt hat, gleichfalls zu dem Resultat, dass die Ermüdung retinal 
bedingt sei; besonders beweisend für diese Auffassung sind ihm Fälle 
von einseitiger nasaler Unermüdbarkeit, sowie das Vorkommen von Er¬ 
müdbarkeit nur eines Auges. Er sagt: „Unsere Vorstellung über den 
Verlauf der Opticusbahnen und die Construction der centralen Seh¬ 
sphäre verträgt sich überhaupt nicht mit der Annahme, dass Ver¬ 
änderungen, die beide Gcsichtsfeldhälften eines Auges allein betreffen, 
durch eine centrale Ursache bedingt sein könnten.“ 

Wie weit sein Ein wand berechtigt ist, werden wir weiter unten sehen. 

Versuche von Knies (7), 0. Bull (8) und Anderen, die Er¬ 
müdungsvorgänge durch Gefässalterationen zu erklären, seien hier nur 
erwähnt, zumal wir auf die Frage, wieweit Circulationsvcränderungen 
das Gesichtsfeld beeinflussen, noch eingehen werden. 

Ebenso können wir die Theorie von Schiele (9), der die Ursache 
der Untersuchungseinschränkung in einer Ermüdung der Rinde des 
üceipitallappens suchte, hier übergehen, ebenso die Ansicht von Peters 

(10) , der den Verschiebungstypus für bedingt hielt durch die Störung 
einer Innervation, welche Erregungen von jedem Netzhautpunkt zu beiden 
Tractus leitet; bei gestörter Innervation soll die Netzhaut in 3 Zonen 
zerfallen, von denen die mittelste Eindrücke zu beiden, die äussere nur 
zu einem Tractus fortpflanzen; der Verschiebungstypus entstehe dem¬ 
nach durch relative lnsufficienz der optischen Nerventhätigkeit, bedingt 
durch den plötzlichen Uebergang von einer besseren zu einer weniger 
gut versorgten Zone. 

Beide Ansichten sind durch die Untersuchungen von Groenouw r 

(11) und Voges (12) widerlegt worden. — 

Wir wenden uns nunmehr sogleich den Theorien zu, die die Er¬ 
müdungserscheinungen lür central bedingt halten. 

Nach Placzek (13) beruht die Gesichtsfeldermüdung und der 
Verschiebungstypus nicht nur auf Ermüdung, sondern es wirken hier 
andere psychologische Gesetze: Wenn das Prüfungsobject nach der 
Peripherie bewegt wird, ist der Anfangsreiz so stark, dass durch die 
allmälige Intensitätsabnahmc die Perceptionsfähigkeit früher erlischt. 
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Demgegenüber ist nun geltend zu machen, dass ein anderes psycho¬ 
logisches Gesetz dem von Placzek in den Vordergrund gerückten ge¬ 
rade entgegenwirkt, dass nämlich ein bereits im Bewusstsein befindlicher 
Reiz länger percipirt wird als ein erst in’s Bewusstsein eintretender, mit 
andern Worten, dass ein von einer grösseren Reizstärke zu 0 ab¬ 
schwellender Reiz R noch percipirt wird, während derselbe Reiz R, wenn 
die Reizstärke von 0 ansteigt, noch nicht empfunden wird. 

So wird das Ticken einer Uhr zum Beispiel in 1 m Entfernung 
gehört, wenn wir sie vom Ohr entfernt haben, dagegen erst in 80 cm, 
wenn wir sie dem Ohre nähern. 

Das oben erwähnte Gesetz hat natürlich für alle Sinnesempfindungen 
Gültigkeit; so erwähnt auch von Reuss (14), dass das Verschwinden 
der Perimetermarke in der Regel später angegeben wird, dass also beim 
Verschiebungstypus gerade ein dem normalen entgegengesetztes Verhalten 
zu constatiren sei. 

Dass dieses normale Verhalten nicht etwa durch den Einfluss der 
Reactionszeit hervorgerufen wird, geht daraus hervor, dass die Schnellig¬ 
keit der Führung auf diesen „normalen Verschiebungstypus“ ohne Ein¬ 
fluss ist. 

Aber auch abgesehen davon lässt sich zeigen, dass die Veränderung 
der Grenzen sich auch ohne Vorhandensein eines abschwellenden Reizes 
hervorrufen lässt. Ich wählte folgende Versuchsanordnung: Das an einem 
Stäbchen befindliche kleine weisse Probeobject wurde längs des Peri¬ 
meterbogens bis zum Fixirpunkt geführt, hier angelangt wurde cs schnell 
hinter dem Bogen (also für den Untersuchten unsichtbar) wieder zurück 
bewegt. Es zeigte sich bei den leicht ermüdbaren Patienten, dass auch 
bei diesem Vorgehen das Object immer weiter nach dem Centrüm zu 
erst sichtbar wurde, in einem Falle gelang es mir sogar mit dieser rein 
centripetalen Methode, das Gesichtsfeld bis zum Fixirpunkt zu ermüden, 
und zwar genau in der gleichen Weise, in der ich es vorher bei dem¬ 
selben Patienten mittels der Wilbrand’schen Methode ermüdet hatte, 
trotzdem wir keinen abschwellenden Reiz, sondern nur periodisch von 0 
bis zu einer gewissen Höhe ansteigende Reize angewendet hatten. 

Placzek’s Ansicht wurde im Wesentlichen von Salomonsohn (15) 
acceptirt. Er sucht zunächst zu beweisen, dass die Gesichtsfelder¬ 
müdung durch retinale Vorgänge nicht zu erklären sei; schon vor ihm 
hatte Schmidt-Rimplcr (16) auf die Unmöglichkeit der Vorstellung 
hingewiesen, dass ein Netzhautmeridian zum Beispiel bei der Object¬ 
führung von der Schläfen- zur Nasenseitc nur hier ermüdet sei, hingegen 
bei der gleich folgenden ähnlichen Prüfung im nächsten Meridian an der 
Schläfenseite wieder voll functionire, um die Ermüdung an der Nasen¬ 
seite später wieder zu Tage treten zu lassen. 

Salomonsohn geht auf diesen Punkt näher ein. Wilbrand gegen- 
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über, der die Vorgänge der Lichtinduction zur Erklärung der retinalen 
Unterwerthigkeit herangezogen hatte, macht er darauf aufmerksam, dass 
ja dann bei grösseren Objecten, also stärkerer Lichtinduction, auch die 
Ermüdung stärker sein müsse, während gerade bei kleineren Objecten 
die Ermüdung stärker ausfällt; ferner müsste man dann annehmen, dass 
die Lichtinduction auf der temporalen Seite stärker sei, da ja hier die Er¬ 
müdung gewöhnlich stärker sei; schliesslich erkläre die Wilbrand’schc 
Theorie nicht, warum ein für Weiss ermüdetes Gesichtsfeld sich bei 
Farbenwechsel normal weit zeige. 

Nach ihm ist die Gcsichtsfeldermüdung der Ausdruck der Ermüdung 
der Aufmerksamkeit, die ja beim Perimctrircn sich auf 2 Punkte zu¬ 
gleich richten müsse; es komme ja auch im gewöhnlichen Leben oft vor, 
dass man einen auf der Strasse vorübergehenden Menschen nicht be¬ 
merke, da man geradeaussehe. Es liege also ein Mangel an Disccntrations- 
fähigkeit der Aufmerksamkeit vor, der bei Neurasthenischen häufig sei. 

Eine bisweilen während der Untersuchung auftretendc Erweiterung 
der Grenzen, den sog. Erholungstypus, erklärt Salomonsohn durch 
besseres Vcrständniss oder durch bessere Verwerthung des peripheren 
Reizes, vielleicht auch durch Verkürzung der Reactionszeit infolge der 
Ucbung. 

Nun kommt ja zweifelsohne Unaufmerksamkeit bei Gesichtsfcld- 
aufnahmen vor. Von Unaufmerksamkeit kann man doch aber nur dann 
sprechen, wenn die centrale Fixation nicht innegehaltcn wird, oder wenn 
das Verschwinden bezw. Wiederauftauchen des Objectes garnieht oder zu 
spät angegeben wird u. s. w. 

In derartigen Fällen erhält man aber auch niemals ein sich allmälig 
einschränkendes Gesichtsfeld, sondern einen ganz regellosen Wechsel 
zwischen engeren und weiteren Grenzen, der sofort seinen Ursprung 
verräth. 

Ich möchte gerade umgekehrt behaupten: ein allmäliges Engerwerden 
der Grenzen zeigt deutlich, dass der Untersuchte gut aufpasst. 

Concentration der Aufmerksamkeit bedeutet nach Ziehen (17) in erster 
Linie die Abwesenheit störender oder ablenkender Vorstellungen; diese 
Forderung ist doch beim Perimetriren meist erfüllt. Daher passt auch 
der obige Vergleich nicht: einen auf der Strasse an uns vorübergehenden 
Menschen werden wir nur dann nicht sehen, wenn eben die ablenkenden 
Vorstellungen bei uns überwiegen. 

Noch weniger glücklich ist die Erklärung des Erholungstypus; man 
kann doch kaum annchmen, dass ein einmal erworbenes besseres Verständ¬ 
nis bei der nächsten Untersuchung wieder verloren gegangen ist, um 
bei einer folgenden wiederzukehren. 

Dass eine mangelhafte Verwerthung der peripheren Reize vorliegt, 
kann man öfters bei der 1. perimctischcn Untersuchung, aber meist 
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auch nur bei dieser, constatiren: naturgemäss erfordert das Erkennen 
eines in der Gesichtsfeld-Peripherie auftauchenden kleinen Objectes eine 
gewisse Uebung, wie jede körperliche oder geistige Thätigkeit. Bei 
mehrmaliger Untersuchung kommt dieses Moment aber kaum mehr in 
Betracht, da das Maximum an Uebung gewöhnlich recht bald erreicht 
ist. Weitere Momente, die einen Erholungstypus verursachen können, 
sind gegeben durch die bei jeder Arbeit anfangs eintretende Erregbar¬ 
keitssteigerung. Diese Punkte kommen indessen kaum in Betracht, sie 
machen sich in der Regel ebenso wenig geltend wie die physiologischen 
Schwankungen der Aufmerksamkeit. 

Ein Erholungstypus durch Verkürzung der Rcactionszeit könnte 
überhaupt nur dann zu Stande kommen, wenn man radienweise von der 
Peripherie gegen das Centrura perimetrirt; ein Einfluss derselben wird 
auch durch die Geringfügigkeit der Differenzen zwischen normaler und 
verlängerter Reactionszcit, ca. 1 / l0 Seeunde, ausgeschlossen. — 

Auf andere Weise sucht Simon (18) Wilbrands Ansicht zu wider¬ 
legen; er ging so vor, dass er nach einer Anzahl von Ermüdungstouren 
das Object nicht beim Verschwinden zurückführte, sondern weiter nach 
der Peripherie zu und dann erst zurück. Dabei zeigte das Gesichtsfeld 
sich wieder normal weit. 

Um eine Erholung der Netzhaut auszuschliessen, wurde das Object 
nur bis an die anfangs normale Grenze geführt. Dabei wurde es bei 
der Umkehr niemals an einem centraleren Punkte wiedergesehen, als es 
verschwunden war, nur 2 mal an demselben, in allen übrigen Fällen 
peripherer. Eine Erholung der Retina war also ausgeschlossen, da das 
Object dauernd Strahlen auf lichtempfindliche Theile der Retina warf. 
Dass andererseits die Ermüdung bei geringer Reizung der Theile ebenso 
gross sein kann wie bei stärkerer, zeigte Simon auf folgende Weise: 

Er führte, an einem Punkte innerhalb des Ortes des voraussicht¬ 
lichen Verschwindens beginnend, das Object sogleich tcraporalwärts. 
Hierbei fand er, dass es da verschwand, wo es etwa bei der 2. Wi 1 - 
brand’schen Tour verschwunden wäre. „Die Ermüdung der Netzhaut 
ist also ebenso stark, wenn man 8—10, als wenn man 200—220° der¬ 
selben reizt.“ 

Die bei sofortiger centrifugalcr Führung eintretende Einschränkung, 
sowie die Fälle, bei denen die Ermüdung nach der ersten Tour aufhört, 
sind auf eine im Verhältniss zu der erregten Empfindung zu geringe 
psychische Perceptionsfähigkcit zurückzu führen, die weiter eintretenden 
Einschränkungen beruhen auf einer Ermüdung der Psyche. Eine geringere 
Functionstüchtigkeit der Netzliautpcripherie begünstigt dabei das Zustande¬ 
kommen der 1. Einschränkung und die schnellere Ermüdung der Psyche. 

Gegen diese Ansicht wendet sich Voges; er konnte eine eingetretene 
Untersuchungs-Einschränkung durch einfache Ermahnung zur Aufmerk- 
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samkeit wieder zum Verschwinden bringen; es liege also nicht Er¬ 
müdung, sondern Abschweifen der Aufmerksamkeit vor. Die temporal 
geringe Sehschärfe der Peripherie erkläre die hier stärkere Einschränkung. 
Ueberdies seien die Ermüdungsphänoraene überhaupt nichts Pathologisches, 
da er sie ebenso oft bei Gesunden wie bei Nervenkranken gefunden habe. 

Die Ermüdungserscheinungen kommen also nach Voges zustande 
durch Mangel an Concentration der Aufmerksamkeit; für diese Ansicht 
sprächen noch: die Erweiterung bei Farben Wechsel, die geringe Er¬ 
müdung bei grösserem oder zitterndem Object, der Erholungstypus, der 
dadurch zu Stande komme, dass die Untersuchten anfangs „noch nicht 
so ganz bei der Sache sind.“ 

Für seine Ansicht spräche schliesslich noch der Umstand, dass er 
die Ermüdung häufiger bei jüngeren Individuen und bei Weibern gefunden 
habe, die ja häufig nicht im Stande seien, ihre Aufmerksamkeit zu 
concentriren. 

Demgegenüber betont von Reuss, dass es bei der Gesichtsfeld¬ 
untersuchung ja gerade darauf ankäme, das rasche Eintreten der Er¬ 
müdung festzustellen; es sei also wenig zweckmässig, dies durch Er¬ 
mahnung zur Aufmerksamkeit zu verhindern. Das Gesichtsfeld erweitere 
sich dann allerdings, aber nicht bis zur normalen Grenze, und bei 
weiterer Prüfung stelle sich doch wieder eine Verengerung ein; man 
habe also nur auf einem Umwege das erreicht, was man ohne die Er¬ 
mahnungen schneller erreicht hätte. Eine Ermüdung der Aufmerksam¬ 
keit könne man deswegen nicht annehmen, da diese doch schwerlich bei 
einem gewissen Perimetergrade Halt machen würde. Nach von Reuss 
handelt cs sich weniger um mangelhaftes Aufmerken als um ein 
psychisches Unvermögen des Untersuchten, seine Aufmerksamkeit zu 
concentriren. Die Aufmerksamkeit sei meist sehr gut, es bestehe eher 
ein Analogon zu dem Schwarzwerden vor den Augen bei drohender 
Ohnmacht, an ischämische Zustände im Gehirn, an vasomotorische 
Störungen; cs ermüde auch nicht die Psyche allein, sondern häufig der 
Körper. Die Wilbrand’sche Theorie verwirft er hauptsächlich deswegen, 
weil retinale Vorgänge natürlich nur das gerade untersuchte Auge be¬ 
treffen können, beim Perimetriren aber auch das verbunden gehaltene 
Auge während der Untersuchung des andern ermüdet. 

Das Vorkommen einseitiger Ermüdung ist nach ihm fraglich; er 
selbst, wie auch andere Untersucher, hat es jedenfalls nicht sicher con- 
statiren können. — 

Wir sehen also, dass fast alle neueren Untersuchungen die Ursache 
der Gesichtsfeldeinschränkungen im Gehirn bezw. der Psyche suchen, 
dass sie untereinander aber nur insofern übereinstimmen, als sie die 
Wilbrand’sche Theorie ablehnen, während im Uebrigen die Ansichten 
recht erheblich differiren, ja, dass noch nicht einmal die Frage ent- 
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schieden ist, ob die Gesichtsfeldermüdung überhaupt ein pathologisches 
Phänomen sei. 

Vor allem aber ist cs auffallend, dass Niemand versucht hat, 
die Ergebnisse von Wilbrand’s experimentellen Untersuchungen, die ihn 
doch erst zur Aufstellung seiner Theorie geführt haben, auf andere Weise 
zu erklären. 

Denn wenn auch Wilbrand’s Ansicht nicht richtig sein sollte, so 
sind doch damit dio Ergebnisse seiner exacten Untersuchungen noch 
nicht aus der Welt geschafft. 

Während z. B. alle Untersucher festgestellt haben, dass nach dem 
Perimetriren des einen Auges auch das andere, verdeckt gehaltene sich 
ermüdet zeige, betont Wilbrand ausdrücklich, dass die Retina des 
anderen Auges nicht beeinflusst werde; während bei der perimetrischen 
Untersuchung das Gesichtsfeld sich immer von der Peripherie zum Cen¬ 
trum einschränkt (die seltenen Fälle von oscillirendem Gesichtsfeld und 
Vcrgrösserung des blinden Fleckes ausgenommen) gelang es Wilbrand, 
die centrale Gesichtsfeldpartie isolirt zu ermüden und hier ein. relatives 
Scotom zu erzeugen, das sich dann von der Peripherie aus verkleinerte. 

Wie sollen wir uns diese und andere Widersprüche erklären? 

Sie erklären sich dadurch, dass Wilbrand’s Untersuchungen über 
Ermüdung (und Erholung) der Netzhaut mit den Ermüdungsvorgängen 
beim Perimetriren eigentlich nur den Namen gemeinsam haben. Dass 
A.- und D.- Vorgänge sich bei der Gesichtsfeldaufnahme abspielen, ist 
natürlich nicht zu bezweifeln, so wenig wie es zu bezweifeln ist, dass 
z. B. bei einer Geschmacksempfindung eine irgendwie geartete Veränder¬ 
ung in dem betreffenden Nerven vor sich geht. Wilbrand hat nun nur 
auf diese Vorgänge Rücksicht genommen, die den peripheren Reiz Vor¬ 
gängen parallel laufenden psychophysischen Processe aber vernachlässigt. 

Die Verminderung einer Empfindung kann eben hauptsächlich durch 
2 Factoren bedingt sein: Entweder wird in Folge einer Alteration des 
peripheren Aufnahmeorgans resp. der Nervenleitung der Reiz schwächer 
fortgeleitet als in der Norm, oder der Reiz wird in normaler Stärke 
aufgenommen und fortgeleitet, er wird aber in Folge irgend welcher Um¬ 
stimmung der empfindenden Organe schwächer empfunden. So können 
wir Schmerzlosigkeit hervorrufen entweder dadurch, dass wir den peri¬ 
pheren Nerven für den betreffenden Reiz leitungsunfähig machen — In¬ 
filtrations- oder auch Kälteanästhesie, oder dadurch, dass wir das em¬ 
pfindende Organ ausschalten — allgemeine Narkose. 

Wir können also nicht allgemein immer ein und denselben ursäch¬ 
lichen Factor zur Erklärung heranziehen, wir müssen vielmehr in jedem 
Falle untersuchen, wodurch die Veränderung der Empfindungsstärke ver¬ 
ursacht ist. 

Wenn wir nun bei abgelenkter Aufmerksamkeit oder im Schlafe für 
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Tast- oder Schalleindrückc bis zu einer bestimmten Intensität unem¬ 
pfindlich sind, so wird Niemand an eine Alteration des peripheren Auf- 
nahmcorgans denken, man wird vielmehr eine verringerte Empfänglich¬ 
keit des die Empfindung vermittelnden Apparates annehmen. 

Einen ähnlichen Vorgang haben wir auch im Gebiete des Gesichts¬ 
nerven : Wenn wir ins Leere starren, verengert und verdunkelt sich das 
Gesichtsfeld, besonders bei herabgesetzter Beleuchtung und müdem Ge¬ 
hirn. Sobald wir aber dessen gewahr werden, oder sobald irgend ein 
Reiz, z. ß. ein Schall unsere Aufmerksamkeit erregt, genügt eine Willens¬ 
anstrengung, um sofort ein normal weites und normal helles Gesichtsfeld 
wiederherzustellen, und zwar braucht der betreffende Reiz, wie das obige 
Beispiel zeigt, nicht einmal ein adaequatcr zu sein. 

Bei gleichbleibender Beleuchtung hat also das Gesichtsfeld Er¬ 
müdungserscheinungen gezeigt, die trotz gleichblcibendcr A- und D-Vor- 
gänge plötzlich, durch einen psychischen Vorgang einer „Erholungsaus¬ 
dehnung“ Platz gemacht haben. 

Hier haben doch sicher rein centrale Vorgänge die Veränderungen 
des Gesichtsfeldes veranlasst; umgekehrt hat Wilbrand durch Blendung 
Gesichtsfeld-Anomalien hervorgerufen, die durch retinale Proccssc erklärt 
werden müssen. Welche Vorgänge kommen nun beim Perimetriren in 
Betracht? 

Dass es durch starke Lichtreize gelingt, die Retina zu ermüden, 
d. h. die Sehsubstanz zu erschöpfen, ist selbstverständlich, obwohl auch 
hier ein Theil des Effectes auf Reizung des Empfindungscentrums zu 
beziehen ist, da percipirte Reize natürlich Empfindungen ausgclöst haben. 
Während Wilbrand die Retina stark reizt, das psychische Correlat 
dieser Reize aber durch seine Versuchsanordnung möglichst auszuschalten 
sucht, verfahren wir bei einer Gesichtsfeldaufnahme gerade umgekehrt; 
starke äussere Reize vermeiden wir, die angewendeten schwachen Reize 
sollen aber das Maximum der Empfindung auslösen; der Effect ist daher auch 
ein umgekehrter: je schwächer der Reiz, desto stärker die Ermüdung (inwie¬ 
fern dieser Satz modificirt werden muss, werden wir weiter unter sehen). 
Man könnte nun sagen, dass obige Ausführungen zwar in der Norm zu¬ 
träfen, dass bei Neurosen dagegen, wie das Bestehen einer Asthenopie 
zeige, die A- und D-Vorgänge eine Veränderung erfahren hätten, die 
denen bei der Blendung gleichen. 

Nun leidet doch nur ein geringer Theil der Patienten mit ermüd¬ 
barem Gesichtsfeld an Asthenopie, und gerade bei den Unfallpatienten 
ist sie nicht häufig; aber auch ihr Vorhandensein beweist noch garnichts. 
Bei nervösen Personen, die eine starke Empfindlichkeit Gehörseindrücken 
gegenüber besitzen — ein durchaus der Asthenopie paralleles Symptom — 
nimmt man auch keine Veränderung im Gehörorgan an, sondern einen 
vermehrten Reizzustand im Empfindungscentrum; ebenso zeigt starke 
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Empfindlichkeit, gegen Schmerzreize nur eine stärkere Anspruchsfähigkeit 
der l’svchc an, wie andererseits herabgesetzte Schmerzcrapfindlichkeit 
(z. B. bei wilden Völkern, sowie künstlich in der Narkose) eine geringe 
Anspruchsfähigkeit des Empfindungscentrums anzeigt. 

Die neurasthenische Asthenopie ist in den meisten Fällen nur ein 
Localsymptora einer allgemeinen Neurose auf sensiblem Gebiete, für die 
uns im Gebiete des motorischen Nervensystems die sogenannten Be¬ 
schäftigungsneurosen, Schreibkrampf u. s. w. ein Analogon geben. 

So befand sich unter den von mir Untersuchten nicht einer, der an 
ausgesprochener Asthenopie gelitten hätte, und die stärksten Einschrän¬ 
kungen fand ich gerade bei Personen, die überhaupt keine subjcctiven 
Augenstörungen batten. 

Es ist dies auch ein Beweis dafür, dass die Asthenopie nur die Be¬ 
deutung eines Localsymptoms hat, das unter Umständen, bei vorwiegender 
Ermüdung des Gehirns durch die optischen Bahnen, zunächst das Krank¬ 
heitsbild beherrschen kann. 

So wenig wie wir z. B. beim Schreib- oder Clavierspiclerkrampf eine 
örtliche Erkrankung der betreffenden Musculatur oder Nerven annehmen, 
sondern uns wohl bewusst sind, dass wir es mit einer allgemeinen Neu¬ 
rose zu thun haben, die sich nur zuerst in dem am meisten bean¬ 
spruchten Organ objectivirt, so wenig dürfen wir bei der gleichen Neu¬ 
rose, wenn das Auge Ermüdungssymptome zeigt, den Process hier 
localisircn. 

Dass in manchen Fällen zu den functionellen auch organische 
Krankheiten hinzutreten können, z. B. Neuritis bei den sogenannten ßc- 
schäftigungsneurosen, darf uns nicht irre machen. 

Ueberdies kann auch die Asthenopie zum Theil durch eine motorische 
Insufficienz bedingt sein, nämlich die des Accommodations- und Convcr- 
genzmuskels. 

Die weitgehende Uebereinstimmung zwischen diesen functionellen 
Beschäftigungsneurosen, zu denen ich auch die nervöse Asthenopie 
rechne, weiter zu verfolgen, würde zu weit führen ; cs möge hier der 
Hinweis genügen, dass man die Localsymptome einer allgemeinen Neu¬ 
rose sehr gut erklären kann, ohne als Hilfshypothesc eine Anomalie in 
den peripher sich abspielendcn Stoffwcchsclvorgängen annehmen zu 
müssen. 

Es liegt also kein Grund vor, bei der Asthenopie eine Veränderung 
der A- und D-Vorgängc anzunehmen. 

Wir können aber auch nicht die Vorgänge bei der Tabes, wie 
Wilbrand es thut, als Analoga heranzichcn 

Es geht nicht an, zu sagen : Da wir bei der tab. Atrophie des 
Sehnerven Erscheinungen auftreten sehen, wie z. B. Hemeralopie, die 
wir bei Gesunden nie beobachten, die sich durch Fortleitung eines nur 
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quantitativ veränderten Reizes allein nicht erklären lassen, müssen wir 
eine parallel verlaufende, in der Peripherie zu localisirende Störung an- 
nchraen, die die qualitativen Aenderungen verursacht. 

Demgegenüber sei daran erinnert, das wir allein durch Druck auf 
periphere Nerven (z. B. Nerv, ulnaris) verspätete Schmerzleitung, Doppel¬ 
empfindung u. s. w. hervorrufen können, Symptome, die durchaus den 
bei der Tabes beobachteten gleichen, dass ferner Farbenempfindungen 
bei Herabsetzung der Beleuchtung sich nicht nur quantitativ, sondern 
auch qualitativ ändern, dass also Verminderung des Reizes und Ano¬ 
malien der Reizleitung sehr wohl genügen, um auch qualitative Aende¬ 
rungen der Empfindung hervorzurufen. 

Ich vermeide es auch, auf die noch zu wenig geklärten Fragen 
nach dem Zustandekommen der Contrasterscheinungen und der Nach¬ 
bilder einzugehen, um die vorliegende Frage nicht zu sehr zu compli- 
ciren ; nur bezüglich der letzteren sei noch erwähnt, dass Ziehen sic 
durch Ermüdung erklärt: „Es ist äusserst wahrscheinlich, dass mit dem 
äusseren Reizvorgang der innere Reizvorgang nicht erlischt, sondern ein 
neuer — wahrscheinlich durch Ermüdung hervorgerufen — folgt, und 
dass dieser secundäre innere Reiz die Nachempfindung auslöst“. 

Die sonstigen gegen die Wilbrand’sche Theorie gemachten Ein¬ 
würfe, die, wie wir ja gesehen haben, zum grossen Theil Wilbrand’s 
Versuche garnieht treffen, wollen wir nicht nochmals erwähnen. 

Wir wenden uns vielmehr den Ansichten der Autoren zu, die die 
Ermüdung für cerebral (im weitesten Sinne des Wortes) bedingt halten. 

Dass hier die Ansichten, bei gemeinsamer Grundanschauung, so er¬ 
heblich dififeriren, dass man das Wesen der Ermüdung theilweise mit 
durchaus unzureichenden, den Kern der Sache nicht treffenden Ansichten 
erklären wollte, z. B. durch Theilung der Aufmerksamkeit, ist nur so zu 
verstehen, dass man meistens auf das Wesen der Perimetrie zu wenig 
cingegangen ist, dass man nicht genauer untersucht hat, was denn eigent¬ 
lich bei einer Gesichtsfeldaufnahme vor sich geht. 

Aus den weitläufigen Untersuchungen darüber, ob man bei diame¬ 
traler Führung sofort beim Verschwinden des Objectes die Richtung um¬ 
kehren oder das Object bis zu den normalen Grenzen weiterführen solle, 
ob man das Object in zitternde Bewegung versetzen müsse oder nicht 
u. s. w., erkennt man, dass von Allen das Hin- und Herfübren des 
Prüfungsscheibchens für das allein die Ermüdung herbeiführende Moment 
gehalten wird. 

Auch v. Reuss ist anscheinend dieser Ansicht, da er es ablehnt, 
für die mit der Förster’schen Methode erzielten Resultate einzutreten; 
er schreibt „Placzek’s Ansicht bezieht sich so sehr auf den Ver¬ 
schiebungstypus, dass ich darauf nicht weiter einzugehen brauche“. 

Dass jedoch das Prüfungsobject zum mindesten nicht allein die Er- 
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raüdung verursacht, ist aber ohne Weiteres klar, denn dann müsste, mag 
sie nun retinal oder central bedingt sein, bei wachsender Reizstärke 
auch die Ermüdung stärker ausfallen. 

Es wird ja auch bei der Gesichtsfeldaufnahme gerade dafür gesorgt, 
dass möglichst wenig Reize einwirken : Die Fixirseheibe soll nicht zu 
hell sein, alle übrigen Gesichts- und auch Gehörseindrücke werden nach 
Möglichkeit ausgeschaltet; vielleicht hat gerade diese peinliche Abhaltung 
aller anderen optischen Reize dazu geführt, in dem nun einzig noch übrig 
bleibenden des Probeobjectes das die Ermüdung verursachende Moment 
zu sehen. 

Eine Ermüdung tritt aber auch ein, wenn überhaupt kein Lichtreiz 
einwirkt, z. B. wenn wir Nachts angestrengt ins Dunkle spähen, — da 
wir hierbei unser Auge für die Ferne einstellen, fällt hier auch die 
Aecommodationsanstrengung fort; ebenso würde die Ermüdung am Peri¬ 
meter auch eintreten, wenn wir überhaupt keinen äusseren Reiz einwirken 
Hessen. 

Nicht das Object führt die Ermüdung herbei, es dient hauptsächlich 
dazu — wenn auch natürlich von ihm Ermüdungsreize ausgehen — uns 
einen Indicator für das Maass der Ermüdung zu geben, die wir auf andere 
Weise nicht oder nur schwer messen könnten. 

Was wird denn also beim Perimetriren von dem Untersuchten verlangt? 

Von mehreren Seiten wird darauf hingewiesen, dass die untersuchte 
Person ihre Aufmerksamkeit auf zwei optische Eindrücke zugleich richten 
müsse. Die Schwierigkeit dieser Aufgabe bedinge die Ermüdung. Dem¬ 
nach bestände die Gesichtsfelduntersuchung in der Messung der Untcr- 
schiedserapfindlichkeit, da bestimmt würde, wie stark der zu dem bereits 
vorhandenen, durch die centrale Fixation bedingten Reize hinzukommendc 
Reizzuwachs des peripheren Objectes sein müsse, um eine neue Em¬ 
pfindung, die eines hinzugefügten Reizes, auszulösen. Dies ist ein lrr- 
thum. Allerdings machen wir die Fixirscheibe lichtschwach, wodurch 
die Unterschiedsempfindung, die ja den Reizstärken annähernd pro¬ 
portional ist, verfeinert wird, denn ein peripherer schwacher Reiz wird 
bei schwachem centralen früher empfunden als bei starkem centralen. 

Aber die centrale Fixation macht überhaupt nicht das Wesen der 
Gesichtsfeldaufnahme aus; sie ist nur ein Nothbehelf, da bei fehlendem 
Fixirpunkt das Auge nicht in der Ruhelage verharren könnte, wir also 
keine constanten peripheren Grenzen hätten. Die Ermüdung müsste 
in derselben Weise eintreten, wenn die Fixirscheibe die Lichtstärke 0 
hätte. 

Gewiss machen sich die von dem hellen Gesichtspunkte ausgehen¬ 
den optischen Reize geltend und beeinflussen das Resultat der Gesichts¬ 
feldaufnahme, doch sind sie eben nur ein nothwendiges Uebcl, das wir 
mit in Kauf nehmen müssen. 

Zeitsclir. f. klin. Mediciu. 54. Bil. H. 3 u. 4. j <) 
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Bei der Gesichtsfeldaufnahme für klinische Zwecke ist dieser Fehler 
vollkommen zu vernachlässigen, da er ja allen Bestimmungen in gleichem 
Maassc anhaftet und da wir ja auch nicht das sogenannte absolute Ge¬ 
sichtsfeld bestimmen, sondern nur relative, untereinander vergleichbare 
Resultate erreichen wollen. Diese grobe Methode, die bei Kranken 
erzielten Resultate mit den bei Gesunden gewonnenen zu vergleichen, 
genügt hier ebenso, wie sie z. B. bei der Prüfung des Temperatursinnes 
ausreicht. 

Wie sehr aber auch bei Gesunden diese und andere Factoren sich 
geltend machen, erhellt daraus, dass auch heute noch keine Einstimmig¬ 
keit über die Ausdehnung der normalen Grenzen erreicht ist. — 

Wie wir nun den Einfluss des Fixirobjectes möglichst ausschalten, 
so können wir auch die vom Prüfungsscheibchen ausgehenden optischen 
Reize auf ein Minimum verringern. 

Wir können dabei folgondermaassen Vorgehen : 

Der Patient fixirt die lichtschwache Fixirscheibe; es wird nun in 
unregelmässigen Zeitintervallen (bei Untersuchung des horizontalen Meri¬ 
dians) das Object abwechselnd von der temporalen und von der nasalen 
Seite herangeführt, aber nur so weit, bis es sichtbar wird: in diesem 
Momente wird es sofort wieder nach der Peripherie bewegt, sodass es 
keinen Lichtreiz ausüben kann. 

Ist das Gesichtsfeld normal, so wird das Object stets an demselben 
Punkte sichtbar. 

Diese Art der Prüfung giebt uns zugleich einen Hinweis auf die 
Schärfe der Aufmerksamkeit: wenn man, hinter dem Patienten stehend, 
das Object bald von der einen, bald von der andern Seite einführt, hat 
der Untersuchte seine Aufmerksamkeit nicht nur der Seite zuzuwenden, 
von der, wie er weiss, das Object erscheinen wird, es muss vielmehr 
auf alle durch sein Sehorgan vermittelten Empfindungen achten; eine 
Uebercinstimmung der Resultate beweist also genügende Aufmerksamkeit. 
Der Untersuchte kann auch nicht, wie bei der gewöhnlichen Gesichtsfeld- 
aufnahme, von Sichtbarwerden dos Objectes an bis zum Verschwinden 
an der gegenüberliegenden Peripherie, in der Anspannung nachlassen. 

Ich habe diese Untersuchungsmethode wiederholt angewendet und 
habe mit ihr in gleicher Weise wie mit der üblichen, bisweilen sogar in 
höherem Maasse, Ermüdung erzielt. Einige Beispiele mögen dies er¬ 
läutern: Bei einem Patienten, dessen Gesichtsfeld temporal 65, nasal 
50 betrug, konnte ich bei ausschliesslich centripetaler Führung nur bis 
zum Sichtbarwerden in 7 Minuten eine Ermüdung bis zum Fixirpunkt 
herbeiführen; nach y 2 Stunde waren die Grenzen temporal 50, nasal 40, 
bei gleicher Führung war das Gesichtsfeld jetzt nach 3 Minuten bis zum 
Fixirpunkt ermüdet, ln anderen Fällen, die bei gewöhnlicher Unter¬ 
suchung eine Einschränkung nicht zu Stande kommen Hessen, konnte 
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ich eine massige Ermüdung erreichen, zum Beispiel temporal von 90 
auf 60 u. s. w. 

Hiermit scheinen die Ergebnisse von Simon’s Untersuchungen im 
Widerspruch zu stehen; Simon fand, wenn er nach eingetretener Ein¬ 
engung das Object bis an die ursprünglichen Grenzen und dann wieder 
zurück führte, dass es niemals an einem centraleren Punkte wieder¬ 
gesehen wurde, als es verschwunden war, meist peripherer. 

Diese Erholung erklärt sich so, dass der Untersuchte, der weiss, 
dass das Object erst nach einer bestimmten Zeit wiederkehren wird, jetzt in 
seiner Anspannung nachlässt; es geschieht dies ebenso wie bei der dia¬ 
metralen Führung nach dem Sichtbarwerden des Objectes. Dass nur 
während des Verschwindens bezw. Auftauchens des Prüfungsscheibchens 
an der Peripherie die ganze Aufmerksamkeit angespannt wird, sieht man 
daraus, dass trotz des starken Contrastes oft das Verschwinden am 
blinden Fleck, wo es eben nicht erwartet wird, nicht angegeben wird. — 

Wir können also die Gesichtsfelduntersuchung für neurologische Zwecke 
von den ocularen Factoren im weiten Maasse unabhängig machen, da 
das Princip der Untersuchung darauf hinausläuft, festzustellen, welcher 
Reiz gerade hinreicht, eine eben merkliche Empfindung hervorzurufen, 
da wir ja nur die Reizschwelle festzustellen suchen. 

Genügt stets derselbe Reiz, bleiben die Gesichtsfeldgrenzen die 
gleichen, so ist die Reizschwelle constant, oder umgekehrt, hat sich die 
Reizschwelle nicht geändert, so sprechen wir von einem constanten, nicht 
ermüdbaren Gesichtsfeld. 

Sehen wir dagegen, dass während der Untersuchung das Probe- 
objcct an einem bestimmten Punkte der Peripherie, an dem cs sonst 
sichtbar war, je nach der Führung noch nicht oder nicht mehr gesehen 
wird, so ist die Reizschwelle vergrössert. 

Wir müssten nun eigentlich so verfahren, dass wir die Reiz¬ 
intensität so lange steigern, bis das Object wieder sichtbar wird, bis 
wir die neue Reizschwelle bestimmt haben; es würde sich dann annähernd 
verhalten: 

Reizschwelle 1: Reizschwelle 2 = Reiz 1: Reiz 2. 

Da wir das Verhältniss der beiden Reizintensitäten zu einander 
messen können, hätten wir einen genauen Maassstab für die Veränderung 
der Reizschwelle gewonnen. 

Im Groben verfahren wir auch, besonders in zweifelhaften Fällen, 
nach dieser Methode, wenn wir bei eingeengten Grenzen die Peripherie 
mit verschieden starken Reizen, z. ß. weissem Probeobject und Licht, 
prüfen, wobei wir bei letzterem auch eine Erweiterung eonstatiren. 

Da wir diese Untersuchung aus äusseren Gründen aber nur sehr 
ungenau durchführen können — derartig abstufbare Lichtquellen stehen 
uns nicht zur Verfügung — da wir auch die umgekehrte, von Wolff- 
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berg empfohlene Methode, die Prüfung bei herabgesetzter Beleuchtung 
nur selten anwenden können, gehen wir anders vor. Wir lassen die 
objective Reizstärkc unverändert, lassen dagegen den Reiz auf einen 
centraler gelegenen Netzhautbezirk einwirken, der eine höhere Empfind¬ 
lichkeit besitzt, und zwar gehen wir so lange centralwärts, bis wieder 
eine Empfindung erzielt wird, d. h. bis wir für den betreffenden Punkt 
die Schwelle gefunden haben. 

Es verhält sich dann analog obiger Gleichung: 

Reizschwelle 1: Reizschwelle 2 = Netzhautbezirk 1: Nctzhautbezirk 2. 

Diese Methode ist aber deshalb höchst ungenau, da wir das Ver- 
hältniss Netzhautbezirk 1: Netzhautbezirk 2 nur annähernd kennen, da 
die Bewcgungsempfindlichkeit der einzelnen Netzhautpunkte, Veränderung 
der die Netzhaut treffenden Reizstärke durch Reflexion, Einfluss der 
Breite der Strahlenkegel u. s. w. auch individuell verschieden sind. 

Ist nun die obige Anschauung richtig, bezweckt die Gesichtsfeld¬ 
aufnahme nur die Bestimmung der jeweiligen Reizschwelle, und ist die 
Gesichtsfeldeinschränkung nur der Ausdruck einer Verschiebung der 
Reizschwelle des empfindenden Organs, ist also die Wahl der Unter¬ 
suchungsmethode, von den oben erörterten Momenten abgesehen, dabei 
gleichgültig, dann muss es auch möglich sein, durch extraoeulare, nicht 
durch die Sinnesbahnen gehende Reize eine Verschiebung der Reiz¬ 
schwelle hervorzurufen, d. h. Gesichtsfeldeinschränkung und Ermüdungs¬ 
erscheinungen zu erzeugen. 

Um dies zu prüfen, untersuchte ich zunächst, wieweit sich durch 
körperliche Ermüdung eine Beeinflussung der Gesichtsfeldgrenzen er¬ 
reichen lasse. 

Die Anordnung der Versuche war folgende: 

Nachdem durch meist mehrmalige Gesichtsfelduntersuchungcn fest¬ 
gestellt war, dass der Untersuchte zuverlässige Angaben mache, wurden 
nochmals die Grenzen des Gesichtsfeldes im horizontalen Durchmesser 
durch einmalige Führung des Objectes von der temporalen und der 
nasalen Peripherie her bestimmt; eine Ermüdung durch diese Prüfung 
war somit ausgeschlossen, sie fiel übrigens bei einigen, weiter unten 
zu erwähnenden Versuchen völlig fort. Darauf liess ich den Unter¬ 
suchten am Ergostaten arbeiten, bis deutliche Zeichen körperlicher Er¬ 
müdung (Pulsbeschleunigung, Schweissausbruch u. s. w.) zu constatiren 
waren; es waren dazu in der Regel 20—40 Minuten erforderlich. 

Unmittelbar darauf wurde eine zweite Gesichtsfeld-Untersuchung 
vorgenommen, bei der meistens auch auf Ermüdung geprüft wurde; in 
einer Reihe von Fällen nahm ich dann nach 15—30 Minuten noch eine 
3. Untersuchung vor. 

Zur Technik sei folgendes bemerkt: 

Ich suchte Wilbrand’s Forderungen möglichst zu erfüllen. 
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Das Perimeter stand zwischen 2 Fenstern in demselben Raum, in 
dem sich der Ergostat befand; das Probeobject war ein weisses Blättchen 
von 25 qmm Grosse,, für Abhaltung greller Lichtreize sowie sonstiger 
störender Momente wurde gesorgt, die Untersuchung wurde nur an gleich- 
massig hellen Tagen, meist in den Mittagsstunden vorgenommen. 

Ich hebe diese Einzelheiten besonders hervor, trotzdem in Folge der 
Anordnung meiner Versuche eine peinliche Beobachtung aller Cautelen 
gamicht nöthig gewesen wäre: da es mir nur darauf ankam, etwaige 
Differenzen zwischen der 1. und der 2. Gesichtsfeldaufnahme zu con- 
statiren, war ich ja, da die äusseren Bedingungen wie Beleuchtung, 
Reinheit der Farbe des Prüfungsobjectes u. s. w. dieselben geblieben 
waren, von Zufälligkeiten durchaus unabhängig. 

Das Untersuchungsmaterial bestand zum grössten Theil aus männ¬ 
lichen Patienten des Krankenhauses Moabit; von diesen bestand eine 
grosse Procentzahl aus Unfallpatienten, die theils zur Behandlung, theils 
nur zu Begutachtung ins Krankenhaus geschickt waren. 

Der Rest setzte sich zusammen aus Neurasthenischen, Hysterischen, 
Epileptikern, Reconvalescenten u. s. w. Schwerer Erkrankte konnten 
naturgemäss zu diesen Untersuchungen nicht herangezogen werden. 

Es wurden nur solche Patienten ausgewählt, bei denen die Be¬ 
stimmung der Sehschärfe und der ophthalmoskopische Befund normale 
Verhältnisse zeigten; es wurde stets das rechte Auge zuerst perimetrirt. 

Ich verzichte darauf, im Folgenden über alle Versuche zu be¬ 
richten, cs sollen nur einige Beispiele in aller Kürze angeführt werden, 
die mir typisch zu sein scheinen. 


1 . 

Patient R., zur Begutachtung und Behandlung ins Krankenhaus geschickt. 

Diagnose: Ulnarislähmung links durch Quetschung des Unterarms. 

Alkoholismus chron., keine Zeichen einer traumatischen Neurose. 

R. L. 

G. P. 95 50 80 50 nicht ermüdbar. 

Naoh 20 Minuten langem Arbeiten am Ergostaten, während dessen die Puls¬ 
frequenz auf 146 stieg, waren die Gesichtsfeldgrenzen die gleichen. 

Nach Beendigung der 2. Gesichtsfeldaufnahme betrug die Pulszahl noch 120; dies 
sei besonders erwähnt, um zu zeigen, dass eine derartig erhebliche Veränderung der 
Circulation allein das Gesichtsfeld nicht beeinflusst. 

II. 

Patient K. Diagnose: Rückenquetschung beim Heben einer Kiste, keine ner¬ 
vösen Allgemeinerscheinungen. 

R. L. 

G. F. 80 55 75 55 nicht ermüdbar 

nach 1 / i ständigem Ueben waren die Grenzen 

R. L. 

75 50 60 50 nicht weiter ermüdbar. 
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Einige Tage später stellte ich einen zweiten Versuch derart an, dass Patient vor 
der Gesichtsfeldaufnahme 25 Minuten am Ergostaten übte: es zeigte sich wieder die 
nämliche geringe Einschränkung; nach einer Erholungspause von 15 Minuten hatte 
das Gesichtsfeld wieder normalo Grenzen. 


III. 


Patient W. 

mehr. 


Diagnose: Hystero-Epilepsie; seit einigen Jahren keine Anfälle 
R. L. 


G. F. 90 65 90 65 

ermüdbar auf 75 60 75 55 

Nach 25 Minuten langem Ueben betrugen die Gesichtsfeldgrenzen: 

R. L. 


80 60 80 60 

ermüdbar auf 75 60 70 55 

Resultat : Ein ursprünglich normales, wenig ermüdbares Gesichtsfeld zeigt nach 
der körperlichen Arbeit eine geringe Einschränkung der Grenzen, die Ermüdbarkeit 
beim Perimetriren dagegen ist die gleiche. 


IV. 

Patient W. Diagnose: Schwere traumatische Hystero-Neurasthenie nach einer 
Brustquetschung. 

R. L. 

G. F. 70 55 70 55 nicht ermüdbar. 

Nach 20 Minuten langem Ueben waren die Grenzen: 

R. L. 

55 45 60 45 nicht weiter ermüdbar. 

Dasselbe Resultat ergab eine 2. Untersuchung. 

Bei einer 3. Untersuchung liess ich den Patienten zuerst 20 Minuten üben. Die 
GesichIsfeldgrenzen waren: 

R. L. 

50 45 60 50 

Nach V 2 Stunde hatten die Gesichtsfeldgrenzen die frühere Ausdehnung, die 
Pulsfrequenz'war noch 104 (vor Beginn der Untersuchung 88). 

V. 

Patient F. Diagnose: Schwere traumatische Neurose: Scoliosis hyst., stän¬ 
diger starker Tremor. Pulsfrequenz dauernd 100—110; vor einigen Tagen Conamen 
suicidii. 

R. L. 

G. F. 75 60 75 55 

Nach 15 Minuten langem Ueben, bei ausserordentlich geringer Arbeitsleistung 
(Patient konnte bei seiner Wirbelsäulenkrümmung die Ergostascnkurbel überhaupt 
kaum herumdrehen) aber starker psychischer Anstrengung, waren die Gesichtsfeld¬ 
grenzen : 

R. L. 

G. F. 65 55 65 55 ermüdbar auf 

55 50 55 40 
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VI. 


Patient L. Diagnose: Traumatische Epilepsie nach acuter Rauchvergiftung. 

R. L. 


G. F. 80 60 75 57 lässt sich bis zum Fixir- 

punkt ermüden. 

Nach 30 Minuten langem Ueben betragen die Grenzen: 




R. 

L. 

G. 

F. 

23 32 

20 20 

15 Minuten später: 


R. 

L. 

G. 

F. 

40 35 

37 27 


bis zum Fixirpunkt ermüdbar. 


Dies ist die stärkste Einengung, die ich durch körperliche Arbeit erhalten habe; 
sie trat nach nicht übermässiger Anstrengung ein bei einem Patienten, dessen Ge¬ 
sichtsfeld an und für sich leicht zu ermüden war. 


Die Resultate sind also kurz folgende: 

1. In den Fällen, wo das Gesichtsfeld, nach der gewöhnlichen 
Methode untersucht, nicht ermüdbar war, gelang es auch durch körper¬ 
liche Anstrengung nicht oder nur in geringem Maasse, Gesichtsfeldein¬ 
schränkung und weitere Ermüdung hervorzurufen. 

2. Bei Personen mit ermüdbarem Gesichtsfeld zeigte sich nach der 
Arbeit eine concentrische Einschränkung mit weiterer, nieist rascher als 
vorher verlaufender Ermüdbarkeit. 

3. In einem Theilo der Fälle wurde nur eine Einschränkung ohne 
weitere Ermüdbarkeit erzielt. 

4. Nach y 4 —Ys Stunde zeigte sich schon eine Erholungsausdehnung, 
die nach der Peripherie zu erst schneller, dann langsamer vor sich ging. 

Das Gesichtsfeld verhielt sich also nach körperlicher Arbeit durch¬ 
aus wie ein durch vorhergegangenes Pcrimetriren ermüdetes — es war 
zum Beispiel auch die stärkere Einengung temporal; irgend welche Unter¬ 
schiede zwischen der durch Pcrimetriren und der durch Arbeiten er¬ 
zielten Einschränkung konnten nicht gefunden werden. Dass Gesichts¬ 
felder bei Hysterie im Allgemeinen nicht ermüdbar sind, konnte ich 
gleichfalls bestätigen. 

Dass sich das Gesichtsfeld durch extraoeulare Reize beeinflussen 
lasse, ist in mehrfachen, hier und da in der Literatur verstreuten Mit¬ 
theilungen festgestellt. 

Am meisten hat König, wie wir sehen, ein Verfechter der Wil- 
brand’schen Theorie, diese Frage experimentell geprüft; er fand Er¬ 
weiterung des Gesichtsfeldes durch Kopfgalvanisation und Inhalation von 
Amylnitrit, Ammoniak, Chloroform, Aether; mit dieser Erweiterung ging 
eine Abnahme der Ermüdungserscheinungen einher. Verengerung konnte 
König in einem Falle durch Hypnose hervorrufon. Moravsik (19), 
der sich schon vorher mit der Einwirkung der Hypnose auf das Gesichts¬ 
feld beschäftigt hatte, konnte bei Suggestion einer freudigen Stimmung 
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Erweiterung, bei Erregung von Trauer Einschränkung des Gesichtsfeldes 
feststellen. 

Ueber die Beeinflussung des Gesichtsfeldes durch körperliche An¬ 
strengung fand ich nur eine Bemerkung, dass Charcot bei einem Pa¬ 
tienten nach einem ermüdenden Spaziergange Gesichtsfeldeinschränkung 
gefunden habe; dieser Fall ist jedoch nicht einwandfrei, da während des 
Aufenthaltes im Freien das Auge auch direct, zum Beispiel durch 
Blendung, ermüdet werden kann. 

Auch Mosso (20), der die Gesetze der Ermüdung am Genauesten 
studirt hat, bringt nur einige verstreute Bemerkungen über den Einfluss 
starker körperlicher Arbeit auf die Gesichtsempfindungen; er glanbt, dass 
die bei übermässiger Anstrengung entstehende Blutleere des Gehirns auf 
die Sehkraft schwächend oinwirke. 

Diese Erklärung ist ganz einleuchtend, da wir ja umgekehrt bei 
der eine Gehimhyperämie verursachenden Amylnitrit-Inhalation Er¬ 
weiterung der Gesichtsfcldgrenzcn gefunden haben. Wäre diese Er¬ 
klärung richtig, so müssten Gesichtsfeldveränderungen und Störungen 
der Circulation einander parallel laufen; ich fand aber gerade in den 
Fällen, die die stärkste Alteration des Gefässsystcms zeigten, keine, 
oder nur eine geringe Veränderung; cs bestand überdies bei meinen Ver¬ 
suchen zwischen Rückgang der Pulsbeschleunigung und Gesichtsfeld¬ 
erholung kein Parallelisraus. Es ist ferner zu beachten, dass der Mangel 
in der Füllung der Gefässe zum Theil durch die Beschleunigung der 
Circulation wieder ausgeglichen wird. Durch Gefässalteration allein 
können wir jedenfalls die Gesichtsfeldveränderungen nicht erklären. Wie 
wir ausserdem weiter unten sehen werden, kann eine Einschränkung des 
Gesichtsfeldes auch bei Zuständen eintreten, die mit Gehirnhyperämic 
cinhergehen. Wir müssen also einen andern Factor suchen, der bei 
körperlicher Arbeit das Nervensystem beeinflusst, das heisst wir müssen 
zunächst genauer untersuchen, wo der Sitz der Ermüdungserscheinungen 
zu suchen ist. 

Mosso sagt, dass gewisse Erinüdungsphänomenc, welche centralen 
Ursprung zu haben scheinen, in der Peripherie, speciell den Muskeln, 
zu Stande kommen. Er kommt zu diesem Schlüsse durch folgende 
Beobachtung: 

Während elektrische Reizung ausgeschnittener oder im Körper be¬ 
findlicher Muskeln eine in gerader Linie abfallende Ermüdungscurve er- 
giebt, zeigt sich bei willkürlicher Anstrengung, aber auch bei Reizung 
vom Nerven aus eine Ermüdungscurve, die in charakteristischer Weise 
bei dem betreffenden Individuum immer wieder zu finden ist. 

Da wir den Nerven für relativ unermüdbar halten, da ferner der 
Umstand, dass die willkürliche Contraction am Ergostaten meist nicht 
streng auf den untersuchten .Muskel beschränkt bleibt, hier nicht in 
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Frage kommt, kann diese Differenz wohl nur durch Vermehrung des 
Uebergangwiderstandes an der Nervenendplatte erklärt werden, eine An¬ 
nahme, die durch Waller’s Versuche gestützt wird. 

Wir hätten hier also ein Beispiel für ein peripher bedingtes Er¬ 
müdungs-Phänomen, dessen Sitz anscheinend central ist. 

Indessen handelt es sich hier nur um eine peripher localisirte 
Störung bei isolirter Reizung eines Organs. 

Steigern wir die Arbeit weiter, so bleibt auch die Ermüdung nicht 
mehr beschränkt. Bei einem anstrengenden Marsche ermüden zuerst die 
Beinmuskeln, dann lässt die Kraft der Armmuskeln nach; bei weiterer 
Steigerung wird auch das Nervensystem geschädigt. 

„Die Erschöpfung der Kraft bei starker Anstrengung ist eine all¬ 
gemeine, und es werden sich alle Energievorräthe verbrauchen, wenn 
irgend ein Organ seine Thätigkeit übertreibt. Aus den Versuchen, die 
ich über die Ermüdung anstellte, ergab sich, dass es unter physiolo¬ 
gischen Bedingungen nur eine Ermüdung giebt, die nervöse. Dies ist 
das vorwiegende Phänomen. Auch die Muskelermüdnng ist im Grunde 
eine Ermüdung und Erschöpfung des Nervensystems“ (Mosso). Dies 
ist nur natürlich; denn abgesehen davon, dass die bei der körperlichen 
Arbeit gebildeten Ermüdungstoffe das Centralnervensystem schädigen, ist 
doch zu bedenken, dass jede bis zur körperlichen Erschöpfung fort¬ 
gesetzte mechanische Arbeit ein grosses Quantum von psychischer 
Energie erfordert. 

Es gehört schon ein starker Impuls dazu, die bei der Ermüdung 
auftretenden, sich bis zum Schmerze steigernden Unlustgefühle zu unter¬ 
drücken; ausserdem ist aber sicherlich die den erlahmenden Muskeln 
zuströmende Energie bedeutend stärker als in der Norm. Dies geht 
schon daraus hervor, dass bei versagender Kraft in einem bestimmten 
Muskelgebiet, zum Beispiel beim langen Halten eines Gewichtes, Mit¬ 
bewegungen in den unbetheiligten Muskeln des Gesichts und der Beine 
auftreten, analog den bei organischen Läsionen beobachteten; dies 
spricht doch durchaus für die Irradiation eines übermässig starken 
Impulses. 

Diese beiden Componcnten — Verstärkung des motorischen Impulses 
einerseits, Hemmung der Unlustempfindungen andererseits — wären 
allein schon hinreichend, um die bei starker körperlicher Anstrengung 
auftretenden Ermüdungserscheinungen zu erklären. Zu diesem Mehr¬ 
verbrauch kommt nun ausserdem noch eine Verminderung des Ersatzes, 
da bei körperlicher Arbeit Gehirnanämie besteht, das Blut auch weniger 
Nährstoffe enthält, sowie endlich noch die Schädigung durch die Stoff- 
wechselproductc. 

Einen wie erheblichen Bruchtheil in dieser Summe aber der erste 
Factor ausmacht, zeigt uns die klinische Beobachtung, dass bei fehlendem 
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motorischen Impulse, zum Beispiel bei Paralysis agitans oder Chorea, 
selbst fortwährende Zitter- oder Willkür-ähnliche Bewegungen allein 
keine erhebliche körperliche oder geistige Ermüdung zu Stande kommen 
lassen. 

Aber auch den zweiten Punkt: Die zur Unterdrückung der Schmerz¬ 
empfindung nöthige Energie, dürfen wir nicht ausser Acht lassen; sehen 
wir doch, dass Deliranten oder Maniakalische, denen diese Schmerz¬ 
empfindung fehlt, körperliche Leistungen (auch ohne Nahrungsaufnahme) 
vollbringen, die die einem kräftigen Manne möglichen um das Vielfache 
übersteigen; dasselbe sehen wir auch in der Hypnose und den Hypnose¬ 
ähnlichen Zuständen, zum Beispiel in der Ekstase; über die Ver¬ 
änderungen des motorischen Impulses hierbei wissen wir allerdings 
noch wenig. 

Es würde zu weit führen, wenn wir diese Vorgänge in’s Einzelne 
verfolgen wollten, für uns kommt nur der Punkt in Betracht, dass 
körperliche Ermüdung auch die geistige Leistungsfähigkeit vermindert. 
Wenn wir also durch Ergostat-Arbeit Gesichtsfeldeinschränkung erreicht 
haben, muss es auch möglich sein, dieselbe durch rein psychische 
Arbeit zu erzielen. 

Naturgemäss konnte ich, um dies zu prüfen, das gewöhnlich geübte 
Verfahren: Durch Lesen, Addiren von Zahlen u. s. w. psychische Ermüdung 
herbeizuführen, nicht anwenden, da ich eine etwaige Beeinflussung des 
Sehorgans ausschliessen wollte. Ich suchte daher dadurch Ermüdung zu 
erzielen, dass ich die Versuchspersonen mündlich Rechenaufgaben lösen 
Hess. Da es mir nur darauf ankam, eine möglichst intensive Ermüdung 
zu erreichen, machte ich, ohne etwaige Fehler zu verbessern, das Re¬ 
sultat einer Aufgabe sogleich zum Ausgangspunkt einer neuen. Nach¬ 
dem ich die Fähigkeit der Versuchspersonen durch einige orientirende 
Prüfungen festgestellt hatte, stellte ich Aufgaben, die von der betreffenden 
Person gerade noch bewältigt werden konnten, meist Multiplication 
zweistelliger Zahlen mit einander, sowie Addition und Subtraction drei¬ 
stelliger. 

Ich stellte den Versuch ein, sobald deutliche Zeichen von Ermüdung 
eingetreten waren, wie Häufung der Fehler, Vergessen der Aufgaben, 
ein eigenthümlich schlaffer Gesichtsausdruck, bisweilen auch Röthung des 
Kopfes u. s. w. Wie bei der vorigen Versuchsreihe wurde unmittelbar 
darauf eine Gesichtsfeldaufnahme gemacht. 

Nachstehend einige Resultate: 


I. 

Patient K. Diagnose in früheren Gutachten: Traumatische Neurose. 
R. L. 

G. F. 80 f)f) 80 5!j nicht ermüdbar. 
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Nach 30 Minuten langem Kopfrechnen waren die Grenzen dieselben, nicht er¬ 
müdbar. Nach diesem Befunde sprach ich die Vermutung aus, dass hier wohl nicht 
eine traumatische Neurose vorliege. 

Die nach der Gesichtsfeldaufnahme vorgenommene Allgemein-Untersuchung 
führte die Klagen des Patienten: Rückenschmerzen und Steifigkeit mit Wahrschein¬ 
lichkeit auf das Bestehen einer Kümmell’schen Krankheit zurück. 


II. 

Schüler E., 13 Jahr alt. Diagnose: Epilepsie seit dem 5. Lebensjahre An¬ 
fälle, in letzter Zeit 20—30 im Laufe eines Tages (petit mal). 

R. L. 

G. P. 95 65 95 65 nicht ermüdbar. 

Nach i/ 2 Stunde hatte das Gesichtsfeld noch normale Grenzen; nach 50 Minuten 
waren die Grenzen 

75 50 L. nicht geprüft. 

Es liess sich jetzt weiter auf 60—40 ermüden. 

III. 

L. (s. o. Versuchsreihe 1 Fall VI. 

R. L. 

G. F. 80 60 70 57 

Nach 30 Minuten langem Kopfrechnen waren die Grenzen: 

40 35 30 30; 

Nach 5 Touren ist das Gesichtsfeld bis zum Fixirpunkt eingeschränkt. 

10 Minuten später waren die Grenzen bereits wieder 
R. L. 

55 45 50 40 

Dies ist bisher der einzige Fall, den ich nach beiden Methoden unter¬ 
sucht habe, der also einen directen Vergleich zwischen dem Effect körper¬ 
licher und geistiger Ermüdung zulässt; weitere Parallelversuche habe 
ich nicht angestcllt, da schon eine der Untersuchungen für den Patienten 
ziemlich angreifend ist. Jedenfalls war bei diesem Patienten die Gesichts- 
fcldcinsehränkung nach körperlicher Arbeit stärker, wie ich überhaupt 
hier im Ganzen stärkere Einengungen erhalten habe. Es würde dies in 
Uebereinstimmung mit den Resultaten von Bettmann (21) stehen, der 
durch Selbstversuche feststellte, dass körperliche Ermüdung die geistige 
Leistungsfähigkeit mehr schädigt als geistige Arbeit. 

Indessen will ich auf diese Frage nicht näher eingehen, denn die 
Differenz könnte dadurch zu Stande gekommen sein, dass ich die Ver¬ 
suche nicht lange genug ausgedehnt habe, vielleicht rührt sie auch daher, 
dass körperlich Arbeitende (die mir ausschliesslich zu Gebote standen), 
bei der ungewohnten geistigen Arbeit eher dem Ermüdungsgefühl nach¬ 
geben. Im übrigen decken sich die aus dieser Versuchsreihe zu ziehenden 
Folgerungen durchaus mit den oben abgeleiteten: geistige Arbeit ver¬ 
änderte das Gesichtsfeld in der gleichen W^iso wie körperliche Arbeit. 
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Es lag nun nahe, auch das Verhalten der Farbengrenzen festzusteilen, 
ebenso wäre die Bestimmung der Sehschärfe in diesem Zustande von 
grossem Interesse gewesen. Ich konnte aber auf diese Prüfungen nicht 
eingehen, da ich den doch immerhin schnell vorübergehenden Zustand 
der Unterwerthigkeit für die von mir vorgenommenen Untersuchungen 
ausnützen musste, und da man bei Vornahme sämmtlicher Prüfungen 
auch nicht hätte feststellen können, wieviel von der etwa gefundenen 
Differenz durch die vorhergegangene Arbeit, wieviel durch die nach¬ 
folgende Untersuchung selbst verursacht sei. Man hätte nun allerdings 
durch eine in der Zeiteinheit weniger anstrengende, aber länger aus¬ 
gedehnte Arbeit, z. B. mehrstündiges Gehen, einen wahrscheinlich dann 
länger anhaltenden Zustand von Unterwerthigkeit hervorrufen können; 
dies ging aber aus äusseren Gründen nicht an, zudem hätten diese Versuche 
nicht die volle Beweiskraft, da man, wie schon oben erwähnt, in diesem 
Falle das Auge selbst ermüdende Reize nicht hätte ausschliessen können. 

Dass die Sehschärfe nach starken körperlichen und geistigen An¬ 
strengungen abnimmt, hat übrigens Mos so bereits erwähnt. 

Die mitgetheilten Versuchsreihen genügen überdies, um unsere schon 
oben hervorgehobene Ansicht zu begründen: 

Die Einengung der Gesichtsfeldgrenzen ist der Ausdruck einer Ver¬ 
schiebung der Reizschwelle, die einer verminderten Leistungsfähigkeit 
des Gehirns entspricht. Je stärker einerseits die Anforderungen, je 
schwächer anderseits die Widerstandsfähigkeit, desto intensiver werden 
die Aenderungen in der Leistungsfähigkeit zu Tage treten; es sei hier 
übrigens daran erinnert, dass auch der beim Perimetriren eintretenden 
Ermüdung verschiedene Factoren zu Grunde liegen: zu dem eigentlichen, 
die Ermüdung bedingenden psycho-physischem Process kommt noch die 
durch die gezwungene Körperhaltung sowie durch die Contraction des 
Accommodationsmuskels hervorgerufene, in geringem Maasse auch die durch 
den optischen Reiz der Fixirscheibe und des Probeobjectes verursachte 
Ermüdung. 

Da also, wie wir gesehen haben, durch körperliche wie durch geistige 
Arbeit sich eine Alteration des Gesichtsfeldes erzielen lässt, da anderer¬ 
seits auch bei der gewöhnlichen Gesichtsfeldaufnahme die körperliche 
wie die geistige Leistungsfähigkeit, wenn auch in wechselndem Maasse, 
in Anspruch genommen werden, können wir jetzt eher die Frage beant¬ 
worten, welche Stoffe die Ermüdung überhaupt, also auch die Gesichts¬ 
feldermüdung bedingen, und wo sie zu localisiren sei. 

Dass die Veränderungen in der Blutcirculation nicht zur Erklärung 
hcrangezogen werden können, ging schon aus den Resultaten der ersten 
Versuchsreihe hervor. Dass starke Gehirnanämie, wie alle psychischen 
Functionen, auch die optischen Empfindungen beeinträchtige, kann natürlich 
nicht bestritten werden; dies zeigt schon das bei drohender Ohnmacht 
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eintretende Schwarzwerden vor den Augen. Man kann ein ähnliches 
Phänomen übrigens leicht hervorrufen: Wenn man eine Carotis stark 
comprimirt, zeigt nicht nur das Auge derselben Seite, sondern auch das 
andere nach wenigen Secunden, besonders bei herabgesetzter Beleuchtung, 
eine Verengerung und Verdunkelung des Gesichtsfeldes, die indessen bald 
wieder, trotz dauernder Compression, dein normalen Verhalten Platz 
macht. Die Erklärung ist eine einfache: 

Durch Ausschaltung einer Hauptarterie ist das ganze Gehirn anämisch 
gemacht worden; die bald eintretende vicariirende Erweiterung der übrigen 
Blutgefässe führt schnell wieder das normale Quantum an Ernährungs¬ 
stoffen dem Gehirn zu und gleicht so die eingetretene Schädigung aus. 
Dieser Versuch beweist aber nur, dass das Gehirn einer starken Blut¬ 
zufuhr bedarf. Mit derartig excessiven Schwankungen haben wir es in¬ 
dessen bei körperlicher Arbeit niemals zu thun, und, was vor Allem 
wichtig ist, die Aenderung in der Blut Versorgung tritt hier allmälig ein, 
das Gehirn hat genügend Zeit, sich zu adaptiren. 

Auch der Umstand, dass wir bei den Gehirnhyperämie hervorrufen¬ 
den Inhalationsgiften Chloroform, Aether, Amylnitrit, Gesichtsfeld¬ 
erweiterung auftreten sehen, spricht nicht für diese Circulationstheorie. 
Die Wirkung der 3 genannten Inhalationsmittel ist nach Kräpelin (22) 
eine doppelte: sie erschweren die Auffassung und erleichtern die Aus¬ 
lösung von Bewegungen. Die sensorischen Functionen werden von ihnen 
schon gelähmt, wo wir auf motorischem Gebiete noch Reizerscheinungen 
vor uns haben. Wir können nun nicht annehmen, dass dieselbe Ur¬ 
sache, die Gehirnhyperämie, zu gleicher Zeit Erregung und Hemmung 
verursacht, kommen vielmehr zu dem Schluss, dass diese Wirkung, ähn¬ 
lich wie die zugleich erregende und lähmende des Alkohols, eine dem 
Mittel specifische, die Gehirnhyperämie also nur ein coordinirter Eflect ist. 

Diese Annahme wird noch dadurch gesichert, dass wir bei der nach 
Untersuchungen Mosso’s und französischer Autoren mit Gehirnhyperämic 
einhergehenden geistigen Arbeit gerade umgekehrt Gesichtsfeldeinschrän¬ 
kungen erhalten haben. 

Auch die Versuche, die Ermüdungserscheinungen durch Störungen 
des Gaswechsels zu erklären, haben bisher zu keinem Resultate geführt; 
überdies hat neuerdings erst Kraus (23) gezeigt, dass Einathmung von 
Sauerstoff während der Arbeit am Ergostaten ohne Einfluss auf das 
Resultat war: es wurde weder leichter noch absolut mehr gearbeitet, 
auch die Erholungszeit wurde nicht abgekürzt. 

Begründet erscheint nur die Theorie, die die Ursache der Ermüdung 
in der Anhäufung der bei der Arbeit gebildeten Stoffwechselproducte 
sieht, die eine hemmende bezw. lähmende Wirkung ausüben. Diese An¬ 
schauung hat einmal den Vorzug, dass sie nicht einseitig nur die körper¬ 
liche Arbeit berücksichtigt, sie ist ferner durch experimentelle Unter- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERS1TY OF CALIFORNIA 



290 


K. KRONER, 


suchungen gestützt: einen ermüdeten Muskel kann man allein durch Aus¬ 
waschen, ohne Zuführung von Nährstoffen, wieder leistungsfähig machen, 
umgekehrt übt der Extract eines ermüdeten Muskels, einem frischen ein¬ 
gespritzt, auf diesen eine lähmende Wirkung aus. 

Die chemische Natur dieser Substanzen kennen wir freilich noch 
noch nicht; Versuche, bestimmte Körper zu extrahiren, sind bisher fehl¬ 
geschlagen. 

Es ist nun noch die uns hauptsächlich intcrcssirendc Frage zu be¬ 
antworten, wo diese Stoffe einwirken, wo also der Sitz der Ermüdungs¬ 
erscheinungen zu suchen sei. 

Man kann sich dieselben zu Stande gekommen denken, entweder 
in oder zwischen den Neuronen. Wir schliessen uns der Ansicht an, 
dass die bei körperlicher oder geistiger Thätigkeit gebildeten Ermüdungs¬ 
stoffe, ebenso wie gewisse Gifte, auf die Nervenzelle selbst lähmend ein¬ 
wirken. 

Die zu zweit erwähnte Vorstellung geht von folgenden Voraus¬ 
setzungen aus: Da nach allen bisher angestellten Untersuchungen der 
periphere Nerv fast unermüdbar ist, der Nerv aber von der zugehörigen 
Zelle aus ernährt wird, mit der er eine Einheit bildet, muss man an¬ 
nehmen, dass auch die Zelle selbst, das Nährcentrum, von geringen, 
durch die verschiedene Function und Werthigkeit verursachten Differenzen 
abgesehen, relativ unermüdbar ist. Die Ermüdung, die sich in einer 
Verminderung des Reizeffectes äussert, kann also nicht in den Nerven- 
einheiten selbst, sondern nur zwischen ihnen, also an den Contactstellcn 
localisirt sein, sic ist demnach durch Erhöhung der Uebcrgangs- 
widerstände bedingt. 

Nach Schleich (24) ist dies eine Function der Neuroglia, die die 
Aufgabe hat, eine Isolation bezw. eine Verbindung der einzelnen Systeme 
herbeizuführen. Besteht Hyperämie, so kommt durch die wie feuchte 
Platten wirkenden hyperämischen Zellen eine Isolirung, d. h. eine 
Hemmung zu Stande, der umgekehrte Effect wird durch Anämie her¬ 
vorgerufen. 

Diese Theorie ist für uns unannehmbar, da sie die veränderte Blut- 
bezw. Plasmafüllung als hauptsächlich isolirendes bezw. verbindendes 
Moment ansieht und da, wie wir oben gesehen, Veränderungen der Säfte- 
vertheilung allein die Ermüdungserscheinungen nicht erklären können. 

Eine andere Folgerung zieht G. E. Müllcr.(25) aus der Annahme 
der Unermüdbarkeit der Neurone. 

Er hält die sensorischen Nervenbahnen überhaupt für unermüdbar, 
d. h. ein und dieselbe auf eine sensorische Nervenbahn ausgeübte 
Reizung hat immer dieselbe Empfindung zur Folge, soweit die durch 
dieselbe erweckte sensorische Nervenerregung überhaupt zur Einwirkung 
auf das Bewusstsein kommt. 
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Die Ermüdungsgifte afficiren nur die motorischen, nicht auch die 
sensorischen Nervenbahnen durch Bewirkung von Uebergangswider- 
ständen (analog der Wirkung des Curare). 

In der That hält Müller auch die Hautsinnesnerven sowie den 
Gehörssinn, die mechanisch erregt werden, für unermüdbar; es ermüden 
nur der Lichtsinn und der Geschmacksinn, deren Erregung durch chemische 
Umsetzungen erfolge. Es liege also nahe, die Ermüdbarkeit dieser Sinnes¬ 
organe auf einen Verbrauch der betreffenden chemischen Substanzen 
zurückzuführen. — also eine Anschauung, die sich in ihren Ergebnissen 
im Wesentlichen mit der Wilbrand’schen deckt. 

Indessen hat Ziehen gezeigt, dass wir auch im Gebiete des Gehör¬ 
sinns bei langer Dauer der Empfindung Ermüdungserscheinungen fest¬ 
stellen können. Eine Gehörsempfindung hält sich lange Zeit unter sehr un¬ 
bedeutenden Schwankungen auf der gleichen Intensitätshöhe, um dann sehr 
langsam und auch nicht ganz gleichraässig an Intensität zu verlieren. 

Ferner hat Wiersma (26) nicht nur den Druck- und Gehörsinn 
ermüden können, er konnte auch durch Vergleich mit der im Bereiche 
der optischen Bahnen erzielten Ermüdung zeigen, dass die Verminderung 
der Leistung bei allen drei Prüfungen einen charakteristischen, indi¬ 
viduellen Factor erkennen liess; dies schliesst nach Wiersma die An¬ 
nahme des peripheren Zustandekommens der Ermüdung aus: „Es ist 
nicht wahrscheinlich, dass der N. opticus des einen Menschen, was Er¬ 
müdung oder Uebung anbetrifft, anderen Gesetzen gehorchen würde als der 
des anderen.“ Finde man überdies individuelle Unterschiede, und zwar 
für alle Sinnesempfindungen in gleichem Maasse, so müsse man centrale 
Ursachen annehmen. 

Dass eine Theorie, wie die eben erwähnte von der Unermüdbarkeit 
der sensorischen Nervenbahnen, aufgestellt werden konnte, liegt z. Th. 
daran, dass unsere Kenntnisse auf diesem Gebiete noch lückenhafte 
sind, z. Th. auch daran, dass die hier vorliegenden Untersuchungen 
nicht genügend berücksichtigt wurden. Es kommt noch hinzu, dass die 
Forscher, welche sich mit dem Studium der Ermüdungserscheinungen 
speciell beschäftigten, vorzugsweise höherwerthige psyeho-physischo Pro- 
ccssc untersucht haben. 

Es ist ja auch klar, dass eine Thätigkcit um so eher der Ermüdung 
unterwürfen ist, je grössere Anforderungen sic an sich schon an die 
Leistungsfähigkeit stellt; so wird ein bestimmter Grad der Ermüdung, 
der die Reizschwelle für eine einfache Berührung noch unverändert lässt, 
auf die Ablaufsgeschwindigkeit und die Fehlermenge beim Lesen, Ad- 
diren, Lernen u. s. w. schon einen erheblichen Einfluss ausüben. 

Daher haben auch die Versuche, ein Maass für die Ermüdung in 
einer V ergrösserung der Tastkreise zu finden, noch zu keinem sicheren 
Resultate geführt. 
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Dieses Manco, dass einfache Empfindungen einen Einfluss der Er¬ 
müdung schwer erkennen lassen, kann man aber dadurch ausgleichen, 
dass man entweder die Ermüdung genügend steigert, oder dadurch, dass 
man Versuchspersonen wählt, deren Ermüdbarkeit an und für sich schon 
excessiv ist. Diesen Weg schlug Neutra (27) ein; seine Versuche 
beziehen sich auf das sog. Vibrationsgefühl, das ja nach Goldscheider’s 
(28) Untersuchungen keine specifische Empfindung darstellt, sondern nur 
der Empfindungsausdruck der folgeweise unterbrochenen, mechanischen, 
oscillirenden Reizung ist, also auch nicht auf bestimmte Nerven be¬ 
schränkt, sondern sowohl Drucknerven der Haut wie den tieferen sen¬ 
siblen Nerven eigen ist. 

Er fand zunächst bei Gesunden folgendes Verhalten: 

Setzt man eine angeschlagene Stimmgabel auf eine Tibia, so wird 
ein Vibriren empfunden, das allmälig schwächer und endlich überhaupt 
nicht mehr gefühlt wird; wird die Stimmgabel jetzt auf die andere 
Tibia gesetzt, so wird die Vibration hier einige Secunden lang noch 
deutlich empfunden, diese Secundenzahl heisst die Ermüdungsziffer. Die 
Ermüdungsziffer ist bei schwachem Anschlägen kleiner als bei starkem; 
denn bei starkem Anschläge wird die Aufmerksamkeit länger in An¬ 
spruch genommen, es werden dabei in Folge von Ermüdung feinere 
Schwingungen nicht mehr wahrgenommen, die bei der nur kürzere Zeit 
dauernden Concentration der Aufmerksamkeit nach schwachem Anschläge 
noch wahrgenommen wurden. Bei Neurasthenie und Hysterie fand Neutra 
folgende Verstärkung dieser bei Gesunden zu beobachtenden Ermüdungs¬ 
erscheinungen : 

Wurde die Stimmgabel z. B. auf der linken Tibia belassen, bis 
keine Schwingungen mehr verspürt wurden, dann wieder ebenso lange 
auf der rechten Tibia, so verspürt der Kranke, wenn man ihm die 
Stimmgabel wieder auf die linke Tibia setzt, wiederum die Vibration. 

Ausserdem empfindet sie der Kranke auch, wenn man die Stimm¬ 
gabel, ohne sie wieder anzuschlagen, nach Aufhören der Perception nach 
ca. einer Secunde wieder auf dieselbe Stelle setzt. 

Die Uebereinstimmung zwischen diesen, nach Neutra central be¬ 
dingten Ermüdungserscheinungen und den beim Perimetriren in Betracht 
kommenden ist ohne Weiteres klar; vollkommen würde die Uebcrcin- 
stimmung sein, wenn wir bei der Gesichtsfeldaufnahme immfcr vom 
Centrum zur Peripherie gingen: wir hätten dann in beiden Fällen einen 
von einer gewissen Intensität ab immer schwächer werdenden Reiz, der 
da, wo in Folge von starker Ermüdbarkeit die Reizschwelle labil ist, bei 
einer Reizstärke unterempfindlich wird, die nach einem Erholungsmoment 
wieder eine Empfindung hervorruft; wir haben also hier ein Analogon 
zum Verschiebungstypus: — Neutra fand nun auch bei Gesunden eine 
Ermüdung, die nur bei Neurasthenischen eine weitere Steigerung erfuhr. 
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Damit sind wir bei der Frage angelangt, ob denn die Gesichtsfeld¬ 
ermüdung ein physiologischer oder ein pathologischer Vorgang sei, welchen 
Werth also die Feststellung einer Gesichtsfeldeinschränkung für die 
klinische Untersuchung habe. Die Antwort ergiebt sich nach dem Voran¬ 
gegangenen von selbst. Wie die Ermüdung selbst ein physiologischer 
Vorgang ist, dessen excessive Steigerung pathologisch ist, so ist auch 
die Gesichtsfeldeinschränkung an sich noch nicht pathologisch. Jedes 
Gesichtsfeld ist ermüdbar, wenn man die Ermüdungsversuche lange genug 
fortsetzt; so erklärt sich auch die Differenz, dass einige Untersucher, 
z. B. Peters und Voges, Ermüdungserscheinungen ebenso häufig bei 
Gesunden wie bei Nervenkranken fanden, während andere sie bei Ge¬ 
sunden garnicht oder nur bei einem verschwindenden Procentsatz an¬ 
trafen; wenn man bei Gesunden Ermüdungs-Phänome nachweisen will, 
wird man naturgemäss die Untersuchung länger ausdehnen. 

Ich habe zu meinen Untersuchungen vor Allem deshalb meist Neu¬ 
rastheniker gewählt, weil bei diesen die Ermüdbarkeit eine grössere ist, ich 
also hoffen durfte, mit diesem Material schneller zum Ziele zu gelangen; denn 
einen principiellen Unterschied zwischen physiologischer und patholo¬ 
gischer Ermüdung giebt es nicht, nur eine willkürlich gezogene Grenze. 

Da aber die Reizschwelle für Gesichtsempfindungen, denen ver- 
hältnissmässig einfache psycho-physische Processe entsprechen, bei Ge¬ 
sunden relativ stabil sind, so werden wir bei diesen bei der üblichen 
Untersuchung, Gesichtsfeldeinschränkung garnicht oder nur in geringem 
Maasse erhalten. Finden wir dagegen eine starke Veränderlichkeit der 
Gesichtsfeldgrenzen, so können wir erfahrungsgemäss eine starke Er¬ 
müdbarkeit annehmen, da umgekehrt die klinische Erfahrung gezeigt 
hat, dass bei Leuten mit leicht ermüdbarem Nervensystem, nämlich bei 
Neurasthenikern, meist Ermüdungsgesichtsfelder zu finden sind. 

Ich habe hier die Voraussetzung gemacht: Neurasthenie = abnorme 
Ermüdbarkeit, entsprechend dem Satze Erb’s, wonach die Neurasthenie 
eine „krankhafte Steigerung und Fixirung physiologischer Vorgänge der 
Ermüdung“ sei. 

Freilich weiss ich sehr wohl, dass mit der Definition „abnorme Er¬ 
müdbarkeit“ das Wesen der Neurasthenie durchaus noch nicht erklärt 
ist, sondern dass wir nur ein besonders markantes Symptom vor uns 
haben, das, wie jedes Symptom einer Krankheit, in einer Reihe von 
Fällen vermisst wird. So habe ich auch Gesichtsfelder bei Neu¬ 
rasthenikern aufgenommen, die weder durch die gewöhnliche Art des 
Perimetrirens noch durch vorhergegangene Ermüdung zu beeinflussen 
waren. Dies liegt wohl daran, dass die verschiedenen aetiologischen 
Factoren, wie geistige Ucberanstrengung, Diabetes, Blciintoxation, Trauma 
u. s. w. Verschiedenheiten des Krankheitshildes bedingen, in die wir 
noch keinen genaueren Einblick haben. 

ZeiUtchr. f. kliu. Medici». 54. B(l. II. 3 u. 4. •><) 
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Jedenfalls lässt sich die Gcsichtsfeldcrmiidung aus dem Wesen der 
Neurasthenie verstehen; sic ist durchaus zu vergleichen mit der bei 
Neurasthenikern zu beobachtenden raschen motorischen Erschöpfbarkeit, 
die bei anfänglich normaler Kraftleistung nach überaus kurzer Inanspruch¬ 
nahme ein rasches Absinken der Leistung verursacht; auch hier ist die 
Ursache im Centrum zu suchen. 

„Die Ursache kann nicht im Muskel liegen, sondern nur in seiner 
Innervationsenergie, denn eine unverhältnissmässige Zeit, genügt zur Er¬ 
holung, und die Muskelschwäche steht in gar keinem Vcrhältniss zur 
aufgewendeten Kraft“ (v. Krafft-Ebing [20]). 

Der Werth der Gesichtsfeldaufnahme, besonders der Feststellung 
von Gesichtsfeldermüdung, beruht also darauf, dass sie uns mittels 
einer einfachen Methode ein ungefähres Bild der psychischen Leistungs¬ 
fähigkeit der betreffenden Person giebt, wie wir es sonst nur durch 
langwierige psychologische Untersuchungen erhalten würden, sie gehört 
also zu einer vollständigen neurologischen Untersuchung, namentlich für 
die Unfallbegutachtung, ebenso wie die analogen Untersuchungen, die uns 
die körperliche Leistungsfähigkeit, speciell die des Herzmuskels an- 
zeigen sollen. 

Die Perimetrie hätte in der Neurologie sowie bei der Unfallbegut¬ 
achtung auch nicht die grosse Bedeutung erlangen können, die ihr jetzt 
von den meisten Autoren zugebilligt wird, wenn sie gewissermaassen nur 
eine ins Gebiet der Nervenheilkunde hinüberspielende ophthalmologische 
Methode wäre. Die Feststellung, wie die A- und D-Vorgänge im Auge 
verlaufen, wie das Sehorgan ermüdet, hätte allein für die Neurologie nur 
einen mittelbaren Werth, ihre Bedeutung erhält die Gesichtsfeldaufnahme 
dadurch, das wir in ihr eine Methode besitzen, die die Beurtheilung 
einfacher psychischer Vorgänge erlaubt. 

Der Werth der Perimetrie soll nun nach einigen Autoren deshalb 
ein geringer sein, da die Methode keine objective sei. 

Wir müssen daher zum Schluss noch kurz die viel erörterte Frage 
berühren, ob das Ergebniss der perimetrischen Untersuchung uns ein 
subjectives oder ein objectives Symptom gebe, wobei die Anhänger der 
ersteren Ansicht auf die Möglichkeit der Simulation hinweisen. 

Wir legen dabei die Definition zu Grunde, dass diejenigen Symptome 
subjectiv sind, bei denen wir auf die Angaben der Untersuchten an¬ 
gewiesen sind, objectiv aber die, welche ohne Mitwirkung, eventuell auch 
gegen den Willen des Untersuchten zu Stande kommen. 

Obige Fragestellung ist nun eine höchst unglückliche: 

Für den Untersucher giebt es nur ein Kriterium, nämlich das, ob 
Symptome zuverlässig und eindeutig sind oder nicht. 

Es geht nun nicht an, wie es meist geschieht, objectiv = zuverlässig, 
subjectiv - unzuverlässig und der Möglichkeit der Simulation unterworfen 
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zu setzen: Die Möglichkeit sich selbst zu täuschen ist ebenso gross wie die ge¬ 
täuscht zu werden; dies ist nur natürlich, denn wir müssen uns immer ver¬ 
gegenwärtigen, dass es objectivc Symptome im strengen Sinne des Wortes 
überhaupt nicht giebt und nicht geben kann, da es auch keine objectiven 
Sinneseindrücke giebt, und wir erst aus Sinneseindrücken unsere Symptome 
aufbaucn. Während ein objectives Symptom höchst unzuverlässig sein 
kann, giebt es subjective, aus denen wir durchaus einwandsfreie Schlüsse 
ziehen können, nur dadurch, dass wir durch Combination verschiedener 
Untersuchungsmethoden die Angaben des Untersuchten und unsere eigenen 
Schlüsse controlliren können. 

So wird wohl noch niemand die Bestimmung der Sehschärfe für 
eine unzuverlässige Methode erklärt haben, „da wir bei ihr auf die An¬ 
gaben des Untersuchten angewiesen sind;“ dass bei dieser Methode 
Simulation möglich ist, mindert ihren Werth absolut nicht, da wir genug 
Mittel und Wege haben, einen Simulanten zu entlarven. 

Ebenso ist es auch mit der Gesichtsfcldaufnahme. Durch die Be¬ 
stimmung der Farbengrenzen, Wahl verschieden grosser Untersuchungs¬ 
objecte, Aufnahme in wechselnder Entfernung, Prüfung in mehreren 
Meridianen u. s. w. können wir die constanten Grenzen mit genügender 
Sicherheit festlegen; dass schon hier die Simulation recht schwierig und 
eigentlich nur für einen mit der Methode völlig Vertrauten durchzuführen 
ist, wird von den meisten Untersuchern angegeben. Völlig unmöglich 
dürfte es aber sein, ein stetiges Nachinnenrücken der Grenzen, also 
Gcsichtsfeldermüdung, vorzutäuschen. Seit man sich der Untersuchung 
auf Ermüdung bedient, hat man auch immer weniger von Gesichts¬ 
feldsimulation gehört. 

Es kommt noch eins dazu: cs ist jetzt wohl allgemein anerkannt, 
dass reine Simulation selten, Aggravation dagegen häufiger ist. Nun 
bietet aber die Gesichtsfeldaufnahme dem Aggravator überhaupt keine 
Handhabe für seine Bestrebungen, ganz abgesehen davon, dass der 
Untersuchte hier in ein für ihn meist fremdes Gebiet geführt wird, in 
dem er schon aus Vorsicht keine Aggravation übt. 

Nur eine Möglichkeit wäre denkbar, nämlich die, dass der Unter¬ 
suchte jedesmal das Probeobject erst dann zu erkennen angiobt, wenn 
er es deutlich sieht, nicht schon, wenn er es gerade erscheinen sieht, 
und wenn er dieses Verfahren während der ganzen Untersuchung fortsetzt. 
Aber selbst hierdurch würde der Werth der Gesichtsfeldaufnahme für 
die Neurologie nicht beeinträchtigt, da es uns ja weniger auf die Fest¬ 
stellung der absoluten Aussengrenzen als der Veränderlichkeit der 
Grenzen ankommt. Diese aber wird durch das eben geschilderte Verfahren 
nicht berührt. 
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Zum Schlüsse ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem hoch¬ 
verehrten Chef, Herrn Geh. Med.-Rath Prof, Dr. Goldscheider für die 
Anregung zu dieser Arbeit sowie für das vielfach bewiesene Interesse 
meinen ergebensten Dank auszusprechen. 
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Aus dem pathologisch-anatomischen Institut des städtischen Kranken¬ 
hauses im Friedrichshain (Prof. v. Hansemann). 

Acute isolirte interstitielle Myocarditis. 

Von 

[)r. Lothar Sellentin, 

VolonUDassistent des Instituts. 


Eine Erkrankung des Herzens, mit der sich erst im letzten Dccennium 
einige Autoren beschäftigt haben, und die in den meisten klinischen 
Lehrbüchern ganz übergangen oder doch nur nebenher erwähnt wird, ist 
die meist in kurzer Zeit zum Tode führende und isolirt, d. h. ohne be¬ 
gleitende septische Erscheinungen in anderen Organen auftretende acute 
interstitielle Entzündung des Herzmuskels. 

Nachdem vornehmlich durch die Untersuchungen vonHaycm 1 ) und 
Romberg 2 3 * ) das häufige Vorkommen der interstitiellen Myocarditis bei 
den Infcctionskrankheiten und die hohe Bedeutung, die derselben für den 
Verlauf dieser Krankheiten zukommt, klargelegt waren, brachte Fiedler 
in einem in der Gesellschaft für Natur- und Heilkunde zu Dresden am 
9. Oktober 1897 gehaltenen Vortrage 8 ) vier Krankheitsfälle zur Mit¬ 
theilung, bei denen sich als Ursache des letalen Ausganges eine inter¬ 
stitielle Myocarditis feststellen liess, die in ihrem mikroskopischen 
Befunde der von Hayem und Romberg beschriebenen Myocarditis bei 
Diphtherie, Typhus und Scarlatina vollkommen glich oder doch wenigstens 
in hohem Grade ähnelte, obwohl das Bestehen einer dieser Erkrankungen, 
wie Fiedler sagt, weder nach den klinischen Erscheinungen, noch nach 
dem Sectionsbefunde in Frage kommen konnte. Das Gemeinsame dieser 
Fälle war, dass plötzlich aus bestem Wohlbefinden heraus — nur in 
einem Falle waren auf Blutarmuth bezogene Krankheitserscheinungen vor- 


1) Arch. de phys. norm, et pathol. 1869/70. 

2) Arbeiten aus der medicin. Klinik zu Leipzig. Herausgegeben von Cursch- 
mann 1893. 

3) Festschrift zur Feier des 50 jährigen Bestehens des Stadtkrankenhauses zu 

Dresden-Friedrichstadt. Herausgegeben vom Ratlie zu Dresden 1899. 
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ausgegangen, und war auch der ganze Verlauf ein mehr protrahirter — 
sich eine schwere Erkrankung, eventuell mit Schüttelfrost einstellte, die 
ohne erhebliche Temperatursteigerungen unter den Erscheinungen acuter 
Functionsstörung des Herzens, wie Dypnoe, Cyanose, Stauung im grossen 
und kleinen Kreislauf, bei enorm gesteigerter, nur in einem Falle herab¬ 
gesetzter Pulsfrequenz und bei begleitenden Angstzuständen in kurzer 
Zeit, meist in den ersten 8 Tagen, zum Tode führte. Fiedler hält es 
angesichts der Thatsachc, dass eine der bekannten Infcetionskrankheiten 
nicht vorlag, andererseits aber das Fehlen von metastatischen Erkran¬ 
kungen anderer Organe und die geringe Neigung zur Milzvergrösserung 
gegen die Annahme einer Sepsis sprach, für wahrscheinlich, dass es 
sich um einen Morbus sui gcncris, und zwar um eine Infectionskrankheit 
handelt, deren uns bis jetzt unbekanntes Krankheitsgift die Tendenz hat, 
sich im Mvocardium zu loealisiren. 

J 

Zu einer anderen Auffassung gelangte Rindfleisch 1 ), der in seiner 
Dissertation einen hinsichtlich der klinischen Erscheinungen ganz ähn¬ 
lichen Fall veröffentlichte, bei dem es ihm gelang, von dem frischen 
Material auf Glycerinagar den Staphylococcus pyogenes citreus zu züchten. 
In den mikroskopischen Präparaten, die vorzugsweise eine reichliche In¬ 
filtration mit polynucleärcn Leukocyten zwischen den auseinander ge¬ 
drängten Herzmuskelfascrn ergaben, war dagegen nichts von dem er¬ 
wähnten Coccus nachzuweisen. Trotzdem schlägt Rindfleisch die Be¬ 
deutung des Züchtungsversuches so hoch an, dass er durch dessen 
positiven Ausfall eine septische Allgemeininfection für erwiesen hält, bei 
der die im Blutstrom kreisenden Staphylokokken sich vornehmlich im 
Herzmuskel ansiedelten. Die Herzmuskulatur selbst präsentirtc sich 
möglicher Weise, wie Rindfleisch ausführt, den Kokken als ein Locus 
minoris resistentiae, da der Patient drei Wochen vor der Erkrankung bei 
einem Fall in den Lagerraum eines Schiffes mit der linken Brustseite 
aufgeschlagen war. Als Eintrittspforte für die lnfectionserreger glaubt 
Rindfleisch einen nichtfebrilen Magendarmkatarrh verantwortlich 
machen zu dürfen, an dem der Patient eine Woche nach dem Unfall 
wenige Tage hindurch gelitten hatte. Fiedler, dessen Züchtungsversuche 
bei seinen eigenen Fällen vollständig erfolglos blieben, giebt in einem 
Nachtrage zn seiner Arbeit einen Auszug aus Rindfleisch 7 Dissertation, 
bleibt aber gegenüber dessen Auffassung der Myoearditis als Theil- 
erscheinung einer Allgemeininfection mit Staph. pyogen, citr. bei seiner 
im ursprünglichen Vortrage in Dresden geäusserten Ansicht, dass es sich 
nicht um die gewöhnliche Form der Sepsis handele, sondern wahr¬ 
scheinlich um einen noch unbekannten Mikroorganismus, der, wie gesagt, 
im Myocardium seinen Hauptangriffspunkt findet. 

1) Rindfleisch, Rin Fall von diffuser acuter Myoearditis. lnaug.-l)issertat. 
Königsberg i. Pr. 1K11S. 
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ln No. 49 der Berliner klinischen Wochenschrift des Jahres 1898 
veröffentlichte sodann Freund aus der Königsberger Klinik einen Fall 
acuter diffuser interstitieller Myocarditis, die sich bei einem 48jährigen 
Fleischer im Anschluss an einen subacuten Gelenkrheumatismus ent¬ 
wickelte. Abgesehen von rheumatischen Erscheinungen an einigen Ge¬ 
lenken bot der Patient ein sehr unklares klinisches Bild; Cyanose und 
Dyspnoe fehlten, während eine hohe Pulsfrequenz bei unbedeutenden 
und nicht constanten Temperatursteigerungen und ein Schmerzempfinden 
in der Stcrnalgegend von Freund hervorgehoben werden. Daneben war 
das psychische Verhalten des Kranken auffallend, der viel weinte, be¬ 
sonders des Nachts sehr unruhig und nur mit Mühe im Bett zu halten 
war, bis in den letzten Tagen Benommenheit an die Stelle des geistigen 
Aulregungszustandes trat. Im Ganzen befand der Patient sich eine 
Woche in klinischer Behandlung, litt aber schon seit 4 Monaten an 
Gelenkrheumatismus und war seit 2 Monaten bettlägerig. Die Scction 
ergab ein schlaffes Herz, dessen blassröthlichc Muskulatur vielfach gelb¬ 
liche Fleckchen und Streifchen zeigte: auch durch das Endocard schienen 
vielfach solche Flecken und Streifen hindurch. Die wesentlichen mikros¬ 
kopischen Veränderungen des Myocards bestanden in einem Ocdera der 
Bindegewebsfasern und fixen Gewebszellen, das in einer Verbreiterung der 
lnterstitien und einer Aufquellung der Zellen seinen Ausdruck fand. 
„Entscheidend für die Auffassung des Processes aber war die Infiltration 
der lnterstitien mit polynucleären Leukocyten“. Daneben zeigten sich 
kleine frische Hämorrhagien. „Die Blutgefässe enthielten auffallend viel 
Leukocyten. Einzelne kleine Venen waren durch Thromben verlegt, die 
zerfallene Zellkerne einschlossen.“ Von den parenchymatösen Verände¬ 
rungen sagt Freund, dass die Muskelfasern vielfach ziemlich normal er¬ 
schienen, nur selten einen geringen Grad von Vacuolenbildung zeigten. 
Die Kerne waren verlängert, verdickt oder kugelförmig aufgetrieben; 
stellenweise fehlten sie auch ganz. An den kernlosen Fasern war die 
Querstreifung undeutlich, die Längsstreifung dagegen „auffallend deutlich 
dadurch, dass die einzelnen Fibrillen einzeln oder bündelweise von ein¬ 
ander gedrängt waren.“ An den gelb durch das Endocard hindurch¬ 
schimmernden Stellen wies das frische Material starke fettige Degeneration 
der Muskelfasern auf. Die parenchymatösen und interstitiellen Ver¬ 
änderungen waren in ziemlich gleicher Intensität vorhanden. Mikro¬ 
organismen konnten im Herzen nicht aufgefunden werden; einigen in der 
Milz gefundenen polymorphen, plumpen Bacillen legt Freund selbst 
keine Bedeutung bei. Der Autor bezeichnet die Entzündung als eine 
diffuse, obwohl in den einzelnen mikroskopischen Schnitten sich fast 
normale Partieen zwischen den mehr oder minder stark alterirten vor¬ 
fanden, und fasst den ganzen Process als eine diffuse eitrige Myocarditis 
auf. Wie es scheint, ist er geneigt, dieselbe mit dem Gelenkrheumatis- 
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mus in causale Verbindung zu setzen, wobei er es unentschieden lässt, 
ob gegebenen Falles eine gesteigerte Virulenz des etwaigen Erregers der 
Gelenkaffection oder eine Mischinlcction zu beschuldigen sei. Aus¬ 
gesprochen septische Erscheinungen anderer Organe waren nach Freund’s 
.Mittheilung nicht vorhanden. Allerdings war die Milz erheblich ge¬ 
schwollen, was Fiedler nur von einem seiner vier Fälle berichtet, 
während Rindfleisch keine Milzvergrösserung constatiren konnte. 

Abgesehen von den angeführten Arbeiten, unter denen die von Freund 
aus der älteren Literatur eine Anzahl von Fällen namhaft macht, bei deren 
Mehrzahl es sich aber um eine in Abscessform auftretendc eitrige Ent¬ 
zündung der Herzmuskulatur handelte, sind mir aus der Literatur nur 
kurze Bemerkungen über das Vorkommen einer isolirten acuten inter¬ 
stitiellen Myocarditis bekannt, wie sie sich bei Kühle 1 ) und Fraentzel 2 ) 
finden. Ehrlich 3 ) giebt in einem Fall von pernieiöser, progressiver 
Anämie mit Sarkombildung an, dass bei der Section als Todesursache 
eine acute diffuse Myocarditis gefunden wurde, die aber nicht hierher 
gehören dürfte, da sie sich als eine vom Pericardium fortgeleitete Ent¬ 
zündung darstellte. Denn das Charakteristische für die in Frage stehende 
eigenartige Erkrankung des Myocardiums ist es eben, dass ohne septische 
Erkrankung anderer Organe und ohne erhebliche, jedenfalls ohne primäre 
Peri- resp. Endocarditis, die Herzmuskulatur eine das ganze Herz durch¬ 
setzende interstitielle Entzündung aufweist, die acut entstanden ist, 
und für deren Vorhandensein sich keine der bekannten Infectionskrank- 
heiten, wie Diphtherie, Typhus, Scharlach verantwortlich machen lässt. 

Im städtischen Krankenhause im Friedrichshain zu Barlin sind nun 
zwei Patienten zur Behandlung und Section gekommen, bei denen sich 
ebenso wie in den von Fiedler, Rindfleisch und Freund mitgetheilten 
Fällen als alleinige Todesursache eine acute diffuse interstitielle Myo¬ 
carditis fand, die die oben angeführten Kennzeichen trug, nämlich völligen 
Mangel septischer Erscheinungen in anderen Organen und das Fehlen 
von primärer Endo- resp. Pericarditis und bekannter Infectionskrankheiten. 
Angesichts der wenig zahlreichen Mittheilungen, die man über diese 
eigenartige Erkrankung in der Literatur findet, halte ich es nicht für 
ganz überflüssig, das publicirte Material um diese beiden Fälle zu ver¬ 
mehren, obwohl ich über das Wesen der Krankheit nichts Neues bei- 
bringen kann. 

Ich lasse die Krankengeschichte folgen: 

Der erste Fall betrifft einen im December 1898 verstorbenen 16 Jahre alten 
Maler. 

Anamnese: Vater an Influenza gestorben, Mutter und zwei Geschwister leben 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 22. 1878. 

2) Krankheiten des Herzens 1891/92. 

3) Charite-Annalen. Bd. 5. 1878. 
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und sind gesund. Fat. bisher niemals krank gewesen. Vor 4 Wochen bekam Fat. 
einen Carbunkel am linken Unterkiefer, der vor 3 Wochen incidirt wurde und jetzt 
fast verheilt ist. 

Am 6. December bekam Pat. plötzlich, wie er glaubt, in Folge Hebens einer 
Last von 45 Pfund starke Rückenschmerzen (kein Schüttelfrost, kein Fieber). 

In der Nacht vom 7. zum S. December gesellte sich ziemlich erhebliche Athern- 
noth dazu, die sich in den nächsten Tagen noch steigerte. Pat. hatte Husten und 
blutig gefärbten Auswurf. Auf Rath seines Arztes sucht Pat. das Krankenhaus auf. 

Status praesens am 11. December: Ziemlich grosser Mann mit kräftigem 
Knochenbau und gutem Ernährungszustände. Auf der linken Seite des Halses be¬ 
findet siph eine ca. 3 cm lange frische Narbe, deren weitere Umgebung von einem Ekzem 
bedeckt ist. 

Keine Oedeme, keine Drüsenschwellungen, keine Exantheme. Gesicht und 
Lippen cyanotisch. 

Starke Dyspnoe. Sensorium leicht benommen. Fat. ist sehr unruhig. 

Temp.: 38,6. 

Puls: schlecht abgesetzt, inaequal, beschleunigt, klein. 

Lungen: Rechts hinten unten über handbreitgrosse Dämpfung. Links hinten 
unten in derselben Ausdehnung Abschwächung des Percussionsschalles. Stimm- 
fremitus beiderseits erhöht. Athmungsgeräusch nirgends bronchial, jedoch abge¬ 
schwächt, vesiculär mit Crepitiren. Vorn reiner Schall, Vesiculärathmen ohne Neben¬ 
geräusche. 

Abdomen ohne Besonderheiten. 

Leber überragt den Rippenbogen um fast 3 Querfinger. 

Milz nicht palpabel. 

Urin sauer, ohne pathologische Bestandteile. 

12. December: ln der Nacht dauerte die Dyspnoe an, die Cyanose hat zuge¬ 
nommen. Der Puls ist kleiner und frequenter geworden. Rechts hinten unten ist die 
Dämpfung etwas heller geworden; links hinten unten ist die Abschwächung des 
Schalles intensiver. Links hinten unten Bronchialathmen mit einzelnem Knisterrasseln. 
Lungengrenzen vorn und hinten tief stehend. 

Bei der Punction ergiebt sich rechts hinten unten eine dünne Schicht trüb 
hämorrhagischer, seröser Flüssigkeit, links nur einige Tropfen. Mikroskopisch finden 
sich nur rothe Blutkörperchen. — Herzdämpfung auffallend klein. Sensorium be¬ 
nommen. Grosse Unruhe. Blutig-schleimiger Auswurf. Trotz Morphium beruhigte 
sich der Pat. nicht, und trotz Camphers hebt sich der Puls nicht. 

Plötzlich tritt am Vormittage unter hochgradiger Dyspnoe der Exitus letalis ein. 

Die Section ergiebt folgenden Befund: Kräftig gebauter und im Ganzen gut 
genährter männlicher Leichnam. An der linken Seite des Halses etwa 4 cm unter dem 
Ohr befindet sich eine etwa 3 cm lange, nicht ganz verheilte Schnittwunde. Die Um¬ 
gebung zeigt eine etwas geschwollene und abschilfemde Haut mit leichter Röthung; 
in der Tiefe finden sich einige stark geröthete und geschwollene Lymphdrüsen. 
Die ganze Partie ist stark infiltrirt und ödematös. Herzbeutel (Rissigkeit vermehrt, 
klar, gelb. 

Herz vergrössert, Musculatur leicht verdickt, sowohl auf der rechten, wie auf 
der linken Seite; von blassrother Farbe. Auf dem Durchschnitt der Muskulatur sieht 
man zahlreiche gelbliche, auch röthliche Flecken und Streifen, besonders auf der 
linken Seite des Herzens, so dass die Musculatur ein ganz buntfleckiges Aussehen 
darbietet. Der linke Ventrikel ist erweitert. Das Endocard ist im linken Ventrikel 
und im oberen Abschnitt des rechten Ventrikels verdickt und enthält einige Blutungen. 
Klappen sind intaet. 
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ln beiden Pleurahöhlen leichter Erguss und einige strangformige Ver¬ 
wachsungen. 

Die freie Pleura ist jedoch überall glatt und glänzend. Nur hier und da 
linden sich einige punktförmige Blutungen. 

Consistenz der Lungen ist vermehrt; auf dem Durchschnitt zeigt sich eine 
dunkelrothe Färbung und eine durchaus glatte Beschaffenheit. Mikroskopisch findet 
sich nur eine starke Füllung der Capillaren und hie und da einige Zellenhäufungen 
in den Alveolen. In den Bronchien reichlich schaumige Flüssigkeit. 

Halsorgane etwas cyanotisch, sonst aber unverändert, speciell frei von Narben. 

Milz leicht vergrössert; Pulpa dunkel, roth und etwas weich; Follikel deutlich. 

Nieren cyanotisch; s. o. 

Leber sowie Magen darin tractus zeigen keine besonderen Veränderungen. 
Der linke Hoden ist sehr klein, enthält nur wenig ausgebildete Hodenkanälchen, so 
dass sich etwa nur ein Drittel des Organes in guter Entwickelung befindet. Die übrige 
Substanz stellt eine gelblich-weisse, leicht ödematöse Masse dar. Der rechte Hoden 
ist etwas grösser, etwa drei Viertel sind gut entwickelt, der Rest ebenso sulzig ver¬ 
ändert wie links. 

Narben am Penis oder in der Inguinalgegend sind nicht vorhanden; auch be¬ 
finden sich weder hier noch im Innern des Körpers geschwollene Lymphdrüsen. 

Anatomische Diagnose: Myocarditis interstitialis acuta. Dilatatio et hyper- 
trophia cordis. Hydropericardium. Hydrothorax. Adhaesiones pleurae utriusque. 
Induratio rubra et oedema pulmonum. Hvperplasis levis lienis. Cyanosis renum. 
Dystrophia testiculorum. Vulnes ex operatione regionis colli sinistrae. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung des Herzens fällt bei 
schwacher Vcrgrüsserung zunächst eine reichliche zcllige Infiltration in 
den Muskclzwischenräumen auf. Die infiltrirenden Zellen sind theils 
herdförmig angeordnet, theils schieben sie sich in Gestalt von geraden 
oder auch mehr gewundenen und sich vielfach verästelnden Streifen 
zwischen die Musculatur hinein, dieselbe leicht auseinander drängend. 
Zwischen diesen streifenförmigen Zellanhäufungen finden sich Partien 
der Musculatur, in denen von einer Infiltration nur wenig zu bemerken 
ist. Andererseits sieht man auch wieder vielfach Stellen, in denen 
weder eine herdförmige, noch eine band- und reihenförmige Zellansamm¬ 
lung zu constatiren ist, sondern in deren Bereich die zeitigen Elemente 
ganz diffus und glcichmässig dicht das Muskelgewebe durchsetzen, indem 
sie nur kleine, aus ganz wenigen Muskelzellen bestehende Zcllcoraplexe 
durch ihre Einlagerung von einander trennen. Die Zellvermehrung hat 
sich also zunächst in den Gefässinterstitien zwischen grösseren Muskel¬ 
bündeln etablirt, verlässt dann aber diese vorgezeichneten Strassen, um 
auch in die feineren Muskelbündel infiltrirend vorzudringen. Endo- und 
Pericard weisen leichte Hundzellenansammlung auf, die offenbar als 
Folge- resp. Begleiterscheinung der Myoearderkrankung anzusehen ist. 

Betrachtet man die Schnitte mit stärkerer Vergrösserung, so zeigen 
sich zweierlei Zellforraen als Hauptrepräsentanten der Infiltration. Ein¬ 
mal erkennt man theils in kleinen Herden, theils zerstreut angeordnet 
kleine Rundzcllen mit kreisrundem, stark sich färbendem Kern, der von 
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einem schmalen Protoplasmasaum umgeben wird. Diese Zellen würden 
als Lyraphocyten anzusprechen sein. In ungefähr gleicher, vielleicht 
auch etwas grösserer Anzahl findet man dann aber neben ihnen als 
zweite Hauptform eine grössere Zellart, die durch ihre reichlichere 
Protoplasmamenge und ihre Vielgestaltigkeit auffällt. Vornehmlich 
zeigen sie sich in ovaler, länglicher bis spindelförmiger Gestalt mit 
länglichen Kernen, die sich weniger intensiv färben als Lymphocyten- 
keme. Andere haben wieder eine mehr rundliche oder unregelmässig¬ 
eckige Gestalt; deren Kerne passen sich bis zu einem gewissen Grade 
der jedesmaligen Zellform an, bis sie schliesslich ihre längliche in eine 
bläschenförmige Figur übergehen lassen. So kommt es, dass man diese 
Zellart in vielfältigen Gestaltungen, von spindelförmigem, mit feinen 
Protoplasmafortsätzen versehenem bis zu ganz unregelmässigem Bau 
vorfindet. Ihre Anordnung ist mitunter reihenförmig, man sieht sie dann 
in gerader Linie, eine an die andere gefügt, sich dem Auge darbieten, 
indem 5 bis 6 Zellen mit ihren dementsprechend abgeplatteten Proto¬ 
plasmagrenzen in einer Reihe dicht aneinander liegen. Diese Zellen 
müssen ihrer Vielgestaltigkeit und ihrem Bau nach als junge wuchernde 
Bindegewebszellen aufgefasst werden. Wenn ich vorher sagte, dass die 
Lyraphocyten zum Theil eine herdförmige Anordnung aufweisen, so soll 
damit nicht etwa gesagt sein, dass sie sich regionär gesondert von den 
eben beschriebenen bindegewebigen Elementen vorfinden; im Gegentheil 
liegen beide Zellarten bunt durcheinander. Nur hier und da zeigt sich 
einmal eine kleine, unbedeutende herdförmige Lymphocyteninfiltration und 
lässt die Bindegewebszellen an Zahl zurücktreten, während an anderen 
Stellen letztere wieder in grösserer Menge vorhanden sind als jene. 

Zwischen diesen beiden Zellarten liegen dann ferner zerstreut Mast¬ 
zellen, die in nicht grosser, aber auch nicht ganz unerheblicher Menge 
vorhanden sind, so dass sich etwa in jedem zweiten bis dritten Gesichts¬ 
felde bei Immersionsbetrachtung eine vorfindet. Sehr geringen Antheil 
an der interstitiellen Zellanhäufung haben schliesslich die mono- und 
polynucleärcn Leukocyten, die man nur ganz vereinzelt in den Schnitten 
erblickt. 

Zusammenfassend müssen wir also sagen, dass eine acute Zell¬ 
wucherung und Infiltration in den Muskelzwischenräumen vorliegt, dass 
die Zellen zu etwa gleichen Theilen aus jungen Bindegewebszellen und 
Lymphocyten bestehen, dass sich Mastzellen in mässiger Menge ihnen 
beifügen, und Leukocyten nur in ganz spärlicher Anzahl eingelagert 
sind. 

Die parenchymatösen Veränderungen treten der interstitiellen Ent¬ 
zündung gegenüber ganz in den Hintergrund. Die Querstreifung der 
Muskelfasern ist fast durchweg deutlich erkennbar; eine leichte körnige 
Trübung ist liier und da vorhanden. Die Kerne der Muskelzellen zeigen 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Acute isolirte interstitielle Myooarditis. 


305 


noch am meisten pathologische Veränderungen. Sie erscheinen zura 
grossen Theil verlängert und auch etwas verbreitert, überhaupt ge¬ 
schwollen, färben sich in diesem Zustande der Vergrösserung blasser 
als normale Kerne und enthalten in ihrem Innern häufig eine ganze 
Reihe hinter einander liegender Körperchen, die sich dunkler als die 
übrige Kernsubstanz färben, und, wie Romberg 1 ) bei seiner Beschreibung 
der gleichen Veränderung ganz richtig bemerkt, das Aussehen von Kem- 
körperchen haben. — Mikroorganismen konnten nicht aufgefunden werden. 

Im zweiten Falle handelte es sich um eine am 1. Juli ds. Js. im Krankenhause 
verstorbene 24 Jahre alte Näherin. 

Anamnese: Eltern gesund. Als Kind hat Pat. Masern und Diphtherie durch¬ 
gemacht; sonst ist sie nicht krank gewesen. 

Im Februar 1903 hat Pat. zum 1. Male geboren. Wochenbett normal. Vor 
6 Wochen hat Pat. wegen Gebärmutterknickung einen King bekommen. Gestern be¬ 
kam sie plötzlich Schmerzen in der rechten Unterleibsseite und im Kreuz, ferner Er¬ 
brechen. Menses unregelmässig. 

Status praesens am 29. Juni: Mittelgrosse, massig kräftig gebaute Frau in 
schlechtem Ernährungszustände und von blassem Aussehen. Active Kückenlage. 
Sensorium frei. Die Haut zeigt zahlreiche, kleine, punktförmige Blutaustritte an den 
unteren Extremitäten, sonst kein Exanthem, keine Oedeme. Gelenk- und Driisen- 
schwellungen nicht vorhanden. 

Die Pupillen sind ziemlich weit, gleich gross und reagiren prompt. — Die 
Skleren zeigen einen leicht ikterischen Ton. Zähne schlecht und zum Theil durch 
künstliche ersetzt. Zunge mässig belegt. Kachenorgane ohne Besonderheiten. Thorax 
ist gleichmässig gebaut, wenig gewölbt; hebt bei der Athmung beide Hälften gleich- 
massig. 

Die Lungen sind an ihren Grenzen gut verschieblich und geben überall vollen 
Schall; reines Vesiculärathmen. Cor in normalen Grenzen; Töne rein. Spitzenstoss 
im 5. I.-R. einwärts von der Mammillarlinie. 

Abdomen nicht aufgetrieben; die schlaffen BauGhdecken sind überall gut ein- 
drückbar; nirgends eine abnorme Resistenz fühlbar. Bei tiefem Eindrücken klagt 
Pat. über Schmerzen in der Gegend des Blinddarmes, am unteren Leberrand und 
in der Magengegend. Auf der linken Unterleibsseite ist das Eindrücken nicht 
schmerzhaft. 

Urin: Opalescenz beim Kochen. Im Sediment keine Cylinder. Saccharum. 

Temperatur 37,7. 

Puls 132. 

Respiration 24. 

30. Juni: Temperatur normal. Ileocoecalgegend frei. 

BimanuelleExploration: Starker Fluor albus. Pat. trägt ein Hodgepessar; 
nach Herausnahme desselben findet sich der Uterus retroflectirt, aber frei beweglich. 
Adnexe frei, lleocoecum auch von der Vagina aus ohne Befund. 

1. Juli: Pat. ist heute früh von extremer Blässe, dabei von elendem, kleinem 
Puls. Pat. klagt über Schmerzen im Leib, besonders in der Magengegend. Keine 
Localisation des in keiner Weise circumscripten Schmerzes. Pat., die bisher nur 
flüssige Kost erhielt, erhält Eisstückchen zum Schlucken und am Bügel einen Eis¬ 
beutel auf die Magengegend. Mehrmals Erbrechen. Normaler, geformter Stuhl. Das 


1) a. a. 0. 
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Bild einer inneren Blutung wird von Stunde zu Stunde ernster. Adrenalin. Trotzdem 
und trotz Camphers Exitus letalis um o Ehr Nachmittags. 

Die Section ergiebt Folgendes: 1,64 m grosso weibliche Leiche von mittel- 
kräftigem Knochenbau und in schlechtem Ernährungszustände. Keine Oedeme. In 
der Haut der unteren Extremitäten kleine punktförmige Blutungen. Zwerchfellstand 
links 4., rechts 5. Hippe, im Herzbeutel normale Menge gelblicher Flüssigkeit mit 
ganz wenigen, feinen Fibringerinnseln. Im Epicard sieht man stellenweise punkt¬ 
förmige Blutungen. Das Herz ist von Faustgrösse und schlaffer Consistenz; die 
Muskulatur zeigt ein grossfleckiges Aussehen, indem dunkle rothbraune Partien mit 
bis pfennigstückgrossen hellgrau gefärbten abwechseln. Klappen sind intact. Aorta 
ist ziemlich eng. 

Lunge beiderseits frei beweglich. In beiden Lungen besteht leichtes Oedem. 

Bronchialschleimhaut geröthet, aus den Bronchien entleert sich bei Druck 
reichlich dünnflüssiger gelber Schleim. 

Halsorgane: Tonsillen leicht geschwollen, sonst ohne pathologischen Befund. 

Milz etwas grösser als normal, von ziemlich weicher Consistenz, rothbrauncr 
Farbe auf dem Durchschnitt; Trabekel und weissliche Follikel sichtbar. 

Nieren von normaler Grösse, ohne pathologischen Befund. 

Leber von normaler Grösse, ziemlich weicher Consistenz. 

Magen ziemlich stark contrahirt, mit wenig braun-grünlichem, flüssigem In¬ 
haiti Die etwas geschwollene Schleimhaut bildet reichlich Falten, ist geröthet, be¬ 
sonders auf der Höhe der Falten und zeigt stellenweise punktförmige Blutungen. 

Darm: Im ganzen Dünndarm zerstreut findet man reichlich Partien, in deren 
Bereich die Schleimhaut punktförmige Blutungen und grössere Sugillationen zeigt. 

Uterus etwas grösser als normal, von ziemlich weicher Consistenz. 

Die Schleimhaut ist geschwollen und stark geröthet. 

Aus dem Muttermund quillt reichlich Schleim hervor. Uterus lag stark 
retroflectirt. 

Tuben sehen etwas geschwollen aus, Schleimhaut dunkelroth gefärbt, mit 
Schleim bedeckt. 

Eierstöcke sind beide über pflaumengross; enthalten je eine grosse Cyste. 

Rectum und Blase ohne pathologischen Befund. 

Anatomische Diagnose: Myocarditis interstitialis acuta. Oedema pul¬ 
monum. Bronchitis katarrh. Hyperplasis pulpos. lienis. Gastritis katarrh. Sugilla- 
tiones mucosae intestini tenuis. Endometritis et Salpingitis katarrh. 

Bei Beschreibung der mikroskopischen Veränderungen der Hcrz- 
musculatur kann ich mich kurz fassen, da sie im Princip vollständig 
mit denen des anderen Falles übereinstiramen. Auch hier handelt es 
sich um eine acute Wucherung von Bindegewebszellen in den Muskel¬ 
zwischenräumen, der sich eine Lymphocyteninfiltration beigesellt. Die 
Lymphocyten sind in diesem Falle etwas reichlicher zu finden, als im 
vorher beschriebenen. Die Anordnung der Zelianhäufung ist genau die¬ 
selbe, theils herd-, theils streifenförmig, thcils mehr diffus. Junges fase¬ 
riges Bindegewebe fehlt vollständig. Mastzellen sind ungefähr in gleicher 
Menge wie beim ersten Herzen, poly- und mononucleäre Leukocyten 
wiederum in minimaler Anzahl vorhanden. Die parenchymatösen Degene¬ 
rationen sind von etwas mehr vorgeschrittener Natur. Die Querstreifung 
ist wiederum meist erhalten, aber die Zahl der Fasern, bei denen die 
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Streifung nicht deutlich zu erkennen ist, ist entschieden grösser, als im 
ersten Falle. Zugleich ist auch die von den Autoren beschriebene 
Vacuolenbildung an manchen Stellen zu finden. Einzelne Muskelzellen 
färben sich theilweise schwächer mit Eosin, als im normalen Zustande. 
Die Muskelkerne zeigen dieselben oben beschriebenen Degenerations¬ 
formen. Im frischen Präparat waren Spuren von Fett vorhanden. 
Mikroorganismen konnten wiederum nicht nachgewiesen werden. 

Leider ist in beiden Fällen kein Versuch gemacht worden, von dem 
frischen Sectionsraaterial Mikroorganismen zu züchten, so dass über die 
Aetiologie nichts ausgesagt werden kann. Der negative Ausfall der 
Bakterienfärbungen bei den mikroskopischen Präparaten ist nicht als 
ausschlaggebend zu betrachten, da sich im Herzmuskel Mikroorganismen 
nicht längere Zeit zu halten scheinen. Es ist interessant, dass Tall- 
quist 1 ) bei künstlich erzeugten Streptokokkeninfectionen, besonders 
wenn die Kokken nicht direct dem Herzmuskel einverleibt, sondern 
intravenös injicirt wurden, 4 bis 5 Tage nach der Infcction in der Herz- 
musculatur, trotz schwerer Entzüngsvorgänge in derselben, die Mikro¬ 
organismen nicht mehr nachweisen konnte, während sie in den ersten 
Tagen der Erkrankung in der Regel zu finden waren. Die Vermuthung, 
dass es sich um eine septische, etwa durch Kokken hervorgerufenc 
Erkrankung in den beiden uns vorliegenden Fällen handele, ist deshalb 
allein des mangelnden Nachweises von Mikroorganismen wegen nicht 
von der Hand zu weisen, besonders nicht im ersten Falle, bei dem drei 
Wochen vor dem Exitus letalis ein Carbunkel incidirt wurde, und bei 
dessen Section sich in der Nähe der fast verheilten Schnittwunde ge¬ 
schwollene Lymphdrüsen fanden. Bei Fall II lässt sich eine Eintritts¬ 
pforte für Infectionserreger nicht ebenso klar aufweisen, wenn man nicht 
auf den ca. 5 Monate zurückliegenden Partus und die sich anschliessende 
Endometritis zurückgreifen will. Auffallend ist immerhin die begleitende 
katarrhalische Salpingitis, die den Verdacht einer infectiösen Genital¬ 
erkrankung gerechtfertigter erscheinen lässt, als eine alleinige Endome¬ 
tritis, die die Folge der bestehenden Retroflexio sein könnte. Eine Unter¬ 
suchung auf Infectionserreger ist am erkrankten Genitalapparat leider 
nicht vorgenommen worden. * 

Das Charakteristische der beiden Fälle ist, um das nochmals zu 
wiederholen, das vollständige Fehlen irgendwelcher Erscheinungen von 
Sepsis an anderen Organen. Die Milz war beide Mal verhältnissmässig 
wenig geschwollen, und parenchymatöse Degenerationen an Niere und 
Leber, wie wir sie gewöhnlich bei Infectionskrankheiten finden, wurden 
ebenfalls vermisst. Nur in Fall II könnte man die nicht unbedeutenden 

1) Arbeiten aus dem pathologischen Institut zu Helsingfors. Ziegler’s Beiträge 
Bd. 25. 1899. 
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Sugillationen in der Darnaschleimhaut und die kleinen Hautblutungen 
für den Ausdruck einer septischen Allgcmeininfection halten. Hinsicht¬ 
lich der Auffassung Fiedlor’s, dass cs sich um eine durch unbekannte 
Mikroorganismen hervorgerufene Erkrankung spccifischer Natur handele, 
lassen sich die beiden mitgetheilten Fälle weder in positivem, noch in 
negativem Sinne mit einiger Sicherheit verwerthen. 

Im Anschlüsse an die Untersuchung dieser beiden Herzmuskel¬ 
entzündungen habe ich noch eine septische interstitielle Myocarditis mi- 
kroskopirt, die im Verlaufe einer Scarlatina auftrat und zum Exitus letalis 
führte. Aus der Krankengeschichte führe ich an, dass es sich um einen 
33 Jahre alten Arbeiter handelte, der am 24. Juli 1902 an einer Scar¬ 
latina mit typischem Exanthem erkrankte und am 31. Juli starb, nach¬ 
dem zum Schluss neben völliger Benommenheit Symptome versagender 
Herzkraft im Krankheitsbilde hervorstechend gewesen waren. 

Bei der Section zeigt das Herz ein ganz ähnliches Aussehen, wie 
die beiden vorher beschriebenen. Die Musculatur ist in ähnlicher Weise 
mit grauen Flecken und Streifen versehen. Die mikroskopische Unter¬ 
suchung ergiebt aber ein wesentlich anderes Bild. Es ist dieselbe aus¬ 
gebreitete interstitielle Infiltration vorhanden; zum Unterschiede von den 
beiden anderen Fällen ist sie aber nicht in so feinen Streifen angeordnet, 
sondern tritt mehr herdförmig, grössere Gebiete der Musculatur gleichsam 
überschwemmend auf. Daneben finden sich dann wieder grössere Partien 
des Myocards, die kaum eine Spur von Zellwucherung zeigen. Die in- 
filtrirenden Zellen sind nicht wie vorher Bindegewebszellen und Lympho- 
cyten, sondern überwiegend poly- und mononucleäre Leukocyten, denen 
sich nur wenige wuchernde Bindegewebszellen beigesellt haben. Einzelne 
Gefässe sind durch Leukocytenthromben verschlossen; in anderen fällt 
die grosse Zahl der zwischen den rothen Blutkörperchen sich befindenden 
Leukocyten auf. Mastzellen sind nur in ganz geringer Menge vor¬ 
handen. Die Nachforschung nach Mikroorganismen hatte ein negatives 
Resultat. 

Die parenchymatösen Veränderungen bestehen in wenig verbreiteter 
Trübung der Muskelzellen und den oben beschriebenen Kernverände¬ 
rungen. 

Der Gesammteindruck ist der einer phlegmonösen Entzündung, also 
ein ganz anderer als in den beiden ersten Fällen, bei denen der Ein¬ 
druck einer interstitiellen, entzündlichen Zellwucherung vorherrschend war. 

Es fragt sich nun, ob es bei dem geringfügigen vorliegenden Material 
möglich ist, die isolirt auftretende acute interstitielle Myocarditis durch 
pathologisch-anatomische Merkmale von derjenigen interstitiellen Ent¬ 
zündungsform abzugrenzen, die bei Diphtherie, Scharlach und Typhus 
eine so häufige und folgenschwere Complication vorstellt. Die in unserem 
Scharlachfalle beobachtete phlegmonöse Form der Searlatina-Myocarditis 
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gehört nach den verdienstvollen Untersuchungen von Romberg zu den 
selteneren Erscheinungsformen derselben; an ihrer Stelle findet sich in 
der Mehrzahl der Fälle eine Myocarditis vor, die nach Romberg’s Be¬ 
schreibung einen ähnlichen Typus der Zellanordnung zeigt, wie unsere 
beiden isolirt aufgetretenen Myocarditiden, nämlich interstitielle Zellver- 
raehrung, die von herdförmig abscedirender und phlegmonöser Form sich 
fern hält. Ein Unterschied zwischen unseren beiden isolirten Myocardi¬ 
tiden und den bei Scharlach, Diphtherie und Typhus beobachteten be¬ 
steht aber nach Romberg’s Untersuchungen und nach unserer eigenen, 
oben rnitgetheilten Beobachtung darin, dass den bindegewebigen Ele¬ 
menten bei der die Infectionskrankheiten begleitenden Form ein sehr 
geringer Antheil an der Zellvermehrung zukommt, während sie bei 
unserer isolirten Myocarditis gerade einen Hauptantheil daran haben. 
Dem ist jedoch hinzuzufügen, dass andere Autoren, wie Havem u. A. 
von einer erheblicheren Vermehrung der Bindegewebszellen bei der Myo¬ 
carditis, die im Verlaufe der Infectionskrankheiten auftritt, zu berichten 
wissen. Andererseits stellen Freund und Rindfleisch in ihren Ver¬ 
öffentlichungen über die isolirte Form der Myocarditis die Rundzellen- 
infiltration ganz in den Vordergrund, und erklärt Fiedler seinen mikro¬ 
skopischen Befund sogar als völlig übereinstimmend mit der Rom berg¬ 
sehen Beschreibung der Myocarditis bei Infectionskrankheiten, so dass 
wir nach diesen Beobachtungen den grösseren oder geringeren Antheil 
der bindegewebigen Elemente nicht zum unterscheidenden Merkmal er¬ 
heben können. Ebenso wird es von untergeordneter Bedeutung sein, 
dass in unseren beiden Fällen isolirt aufgetretener Myocarditis die Rund¬ 
zellen fast ausschliesslich durch Lymphocyten, in dem Scharlach-Falle 
dagegen fast ebenso ausschliesslich durch poly- und mononucleäre 
Leukocyten repräsentirt wurden. Rindfleisch und Freund wissen bei 
ihrer isolirten Myocarditis von jedenfalls vorwiegender Lcukocytcn- 
infiltration nach dem Muster unseres Scharlach-Falles zu berichten, und 
es scheint überhaupt, dass ihre Fälle eine mehr der Phlegmone ähnelnde 
Form der Entzündung vorstellen. Aus alledem erhellt, dass man nach 
dem Ucberwicgen von Bindegewebs- oder Rundzellen und bei letzteren 
wieder nach dem Vorherrschen der Lymphocyten oder poly- und mono- 
nucleären Leukocyten die interstitiellen Entzündungsformen des Herz¬ 
muskels nicht schematisch von einander abgrenzen kann. Auch bei 
gleichem Infectionserreger wird die Wechselwirkung zwischen diesem 
einerseits und den Lymphocyten und poly- und mononucleärcn Leuko¬ 
cyten andererseits je nach den vitalen Eigenschaften sowohl der mensch¬ 
lichen Zellen als auch des Mikroorganismus eine so mannigfaltige sein 
können, dass trotz derselben infectiösen Ursache in den einzelnen Fällen 
die Entzündung ein bezüglich des pathologisch-anatomischen Bildes ganz 
verschiedenes Aussehen darbieten kann. Ebenso wie in anderen Organen 
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wird auch im Herzen durch denselben Infectionserreger sowohl eine rein 
interstitielle Zellvermehrung mit im einzelnen Falle ganz verschieden 
starker Betheiligung der Lymphocyten, der gross- und vielkernigen 
Leukocyten und der Bindegewebszellen hervorgerufen werden, als auch 
Entzündungsformen auftreten können, die mehr phlegmonösen, schliesslich 
abscedirenden Charakter tragen. Danach wird die isolirt auftretende 
acute und diffuse interstitielle Myocarditis vom pathologisch-anatomischen 
Standpunkte aus nicht als eine bestimmt charakterisirte, von anderen 
interstitiellen Entzündungsformen der Herzmusculatur unterschiedene Er¬ 
krankung aufzufassen sein, sondern sie wird sich einreihen in das Ge- 
sammtgebiet der acuten interstitiellen Entzündungen des Myocards mit 
dem Characteristicum, dass in diesen besonderen Fällen die Aetiologie 
unaufgeklärt geblieben ist, wobei ich es ganz dahingestellt sein lasse, 
ob sich ein neuer, bisher unbekannter specifischer Infectionserreger oder 
eine der bekannten Infectionen schliesslich als causa nocens heraus¬ 
steilen wird. 

Herrn Prof. Dr. v. Hansemann sage ich für die Ueberlassung des 
Materials, für die Anregung zu der Arbeit und für die liebenswürdige 
Unterstützung während derselben aufrichtigen Dank. 
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Aus dom Laboratorium der modicinischen Klinik der Reichs-Universität 
zu Utrecht (Director: Prof. Dr. S. Talma). 

Die Ursachen des Todes nach doppelseitiger Nephrectoraie. 

Von 

Dr. H. Couvöe. 


Capitel 1. 

Die Stoffwechselproductc, die unserem Körper nicht mehr dienen 
und denselben auf keine andere Weise verlassen, werden durch die 
Nieren entfernt. Wenn diese Functionen ganz oder theilweise aufgehoben 
werden, dann muss früher oder später eine Anhäufung dieser Stoffe in 
unserem Organismus eintreten. 

Man hat nun versucht, die Symptome der Urämie durch diese 
theoretisch aufgebaute Retention zu erklären, und, da das Auftreten und 
das Verschwinden dieser Erscheinungen mit den Veränderungen in der 
Diurese Hand in Hand gehen, die Ursache davon in einer Vergiftung 
des Blutes durch Urinbestandthcile gesucht. 

Viele Forscher waren in den letzten 50 Jahren damit beschäftigt, 
im Urin, im Blut und in animalischen Gewebe die Stoffe zu suchen, 
welche die Urämie hervorbringen; auf chemischem, physiologischem und 
biologischem Wege haben sic versucht, deutliche Beweise für ihre Hypo¬ 
thesen und Theorien zu finden. Die eine Theorie ist indessen durch die 
andere zu Fall gebracht; die Resultate des einen Forschers stehen denen 
des anderen schroff gegenüber. 

Die meisten der bekannten Stoffwechselproductc aus dem Urin sind 
in mehr oder weniger starker Concentration bei Thicren in das Gefäss- 
system, in das Peritoneum oder unter die Haut eingespritzt, oder in den 
Magen gebracht. 

Die Erscheinungen, die nach diesen Einspritzungen auftraten, wurden 
mit den Symptomen der Morbus Brightii und Urämie verglichen, und 
haben dazu gedient, um für jeden Stoff speciell zu zeigen, in welchem 
Maasse derselbe die Ursache der Urämie sein könnte. 

Der grösste Theil dieser Versuche wurde mit Kaninchen angestellt, 
und die meisten Untersucher haben spooitisch giftige Einwirkungen ver- 
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schiedener Stoff wechselproducte auf diese Thiere gefunden. Viele 
Kaninchen bekamen während oder nach den Versuchen Krämpfe wie die 
bei der Urämie, oder starben auf eine Weise, die viel Aehnlichkeit hatte 
mit dem Sterben eines an Nephritis in Coma Uraemicum Leidenden. 

Dadurch, dass man von Niereninsufficienz sprach, wo Stoffwechsel- 
producte ungenügend eliminirt werden solten und Urämie als eine Folge 
davon betrachtete, ist man dazu gelangt, bei Thieren die Nieren zu ent¬ 
fernen, und was man danach wahrgenommen hat, für Urämie zu halten. 

Auf diese Weise weiter suchend, hat man nicht allein specifisch 
giftige Stoffe angenommen, ohne dieselben zu kennen, sondern man hat 
selbst Nierenextract und Nierenblut als die Träger unbekannter Anti¬ 
körper betrachtet, mit welchem man die Urämie würde bekämpfen 
können. 

Ich bin bemüht gewesen zu untersuchen, ob man annehmen darf, 
dass in den Körpern von Thieren oder Nieren giftige Stoffe sich an- 
häufen, die man als Ursache der Urämie betrachten könnte. 

Vor der Wahl stehend, welches Thier ich als Gegenstand meiner 
Untersuchungen gebrauchen sollte, entschied ich mich für das Kaninchen, 
weil dasselbe, obwohl dem Menschen nicht so nahe stehend wie der 
Hund, viel bequemer erhältlich, zu versorgen und zu handhaben ist. 

Ausserdem haben viele Untersucher nach dem Entfernen der Nieren 
bei Kaninchen urämische Krämpfe, Blindheit u. s. w. wahrgenommen, 
und wurden durch andere Forscher durch Einspritzungen von Gift 
toxische Nephritides erzielt, die mit dem Morbus Brightii beim Menschen 
viel Aehnlichkeit aufweisen. 

Richter und Roth 1 ) haben u. A. bei Kaninchen verschiedene Nierengifte ein¬ 
gespritzt und darauf die Abweichungen untersucht, die dadurch entstanden; alsdann 
wurde der Gefrierpunkt des Blutes festgestellt. Die von ihnen erzielten Resultate sind 
die folgenden: „Bei einer Nephritis, die hauptsächlich das Gefässsystem betrifft (wie 
solche durch nicht zu grosse Mengen Cantharidine erzeugt wird), oder bei oiner diffus 
durch das Nierengewebe verbreiteten AloYne-Nephritis steigt plötzlich die moleculäre 
Concentration des Blutes, während ein gewisser Zusammenhang zwischen der Quan¬ 
tität des Giftes, der Läsion und dem Goncentrationsgrad des Blutserums besteht. 

Bei einer Nephritis, wo mehr die Tubuli angetastet werden (wie solches durch 
das Einspritzen von Chromsalzen erzeugt wird), entsteht nicht so schnell eine Reten¬ 
tion der Stoffwechselproducte und bleibt dieselbe innerhalb enger Grenzen, während 
die Giftdosis, die Läsion und die Retention nicht gleich weit gehen.“ 

Nach ihrer Ansicht ist das pathologische Fallen des Gefrierpunktes von der 
Retention der Stoffwechselproducte abhängig und nicht vom Kochsalz. 

Die Resultate ihrer Untersuchung lassen sich gut vergleichen mit dem, was man 
bei chronischer Nephritis gefunden hat. Bei chronischer intersitieller Nephritis be¬ 
steht meistentheils eine Vermehrung der N.-Retention und ist der Gefrierpunkt 
normal, oder niedriger als normal, während bei chronischer parench. Nephritis 
meistentheils keine Vermehrung der Retention von N. und kein Fallen des Gefrier¬ 
punktes gefunden wird. 

1) Berliner klin. Wochenschrift. 18119. No. 20. 
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Dass bei Kaninchen mit Aloin-Nephritis ein stärkeres Fallen des Gefrierpunktes 
entsteht als bei Menschen mit Morbus Brightii, kommt mit der Thatsache überein, 
dass der Gefrierpunkt von normalem Kaninchenblut nicht stets derselbe und dass er 
bei Menschenblut ziemlich stetig ist. 

Der erstere wechselt, laut vielen Untersuchern, einigermaassen, und ist nach der 
Meinung v. Koranyi’s 1 ) von der Temperatur, dem Fouchtigkeitszustande der Um¬ 
gebung, von der Jahreszeit u. s. w., abhängig. 

Boi ungefähr 40 Kaninchen constatirte er mit Fisch und Moricz den Gefrier¬ 
punkt des Blutes und fand Ziffern zwischen 0,54° C. und 0,67 0 C. 

Richter und Roth 2 ) fanden Ziffern zwischen 0,54° C. und 0,59° C. 

A. Bickel 3 ) giebt Grade auf für das Blutserum von normalen Kaninchen, ab¬ 
wechselnd zwischen —0,46°C. und —0,61 0 C. 

Hamburger 4 ) hat —0,556°C. und —0,578°C. gefunden. 

Winter 4 ) —0,57° C. 

Bonn an i 4 ) und Jacoangeli 4 ) bei 7 Kaninchen —0,610° C. bis —0,632° C. 

Ferner hat v. Koranyi 5 ) gefunden, dass bei Kaninchen, nachdem die Nieren 
entfernt wurden, der Gefrierpunkt des Blutes schnell fällt. 

Er fütterte Kaninchen während zwei Tagen mit einer Sorte Futter, oder gab 
ihnen kein Futter, nahm dann die Nieren weg, tödtete die Thiere o- 6 Stunden nach 
dieser Operation und constatirte dann den Gefrierpunkt. 

Seine Versuche beweisen, dass das Fallen des Gefrierpunktes in hohem Maasse 
von der Sorte des Futters abhängt. Durch Curare einzuspritzen und auf diese Weise 
den Stoffwechsel zu vermindern, hat er gefunden 6 ), dass die Kaninchen, die die 
grösste, nicht tödtliche Menge bekamen, nach dem Fortnehmen der Nieren am 
längsten am Leben blieben und dass zur selben Zeit nach dem Entfernen der Nieren 
der Gefrierpunkt am wenigsten abnormal war bei denjenigen Thieren, denen er die 
grösste Menge eingespritzt hatte. 

Aus den Resultaten dieser Untersuchungen schliesse ich, dass, um die durch¬ 
schnittliche Lebensdauer für Kaninchen ohne Nieren festzustellen, man die Yersuchs- 
thiere einige Zeit vor der Operation nicht mehr füttern darf und dass ihnen auch nach 
dem Fortnehmen der Nieren jegliche Nahrung entzogen werden muss. 

Bei einigen Versuchen habe ich selbst die Erfahrung gtMnacht, dass Kaninchen, 
die nach der Entfernung der Nieren fortfahren, Nahrung zu sich zu nehmen, zuweilen 
erst nach zwei, dann wieder nach drei Tagen, oder auch innerhalb eines Tages 
sterben, und habe ich bemerkt, dass die meisten gerne Wasser trinken, wenn sie kein 
Futter bekommen. 

Um meine Versuche so zu verlässlich wie möglich zu machen, werden die Ver- 
suchsthiere im Sommer und im Winter an einem kühlen Orte bewahrt. 

Bevor ein Kaninchen zu Versuchen gebraucht wird, hat es sich mindestens zwei 
Wochen an diesem Platze aufgehalten. Fast immer wurden ausgewachsene, nicht 
schwangere Kaninchen gebraucht, da diese Letzteren für jeden Einfluss viel empfäng¬ 
licher sein. 

Das Futter ist das ganze Jahr hindurch, so gut es angeht, dasselbe: Grünfutter 
und Brod. 

1) Zeitschrift für klin. Medicin. Bd. 33 und 34. 

2) Berliner klin. Wochenschrift. 1899. No. 30. 

3) Deutsche med. Wocheuschr. 1901. 

4) Hamburger, Osmotischer Druck und Johnenlehre. 1902. 

5) Berliner klin. Wochenschrift. 1899. No. 5. 

6) Berliner klin. Wochenschrift. 1899. No. 36. 
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Ungefär 24 Stunden vor der Operation wird das Kaninchen in einen Käfig ge¬ 
bracht, dessen Boden aus Gaze besteht, so dass Urin und Fäces ausserhalb seines 
Bereiches fallen, da ein Kaninches seine eigene Fäces als Nahrung nicht verschmäht. 

In diesen Käfig wird eine Schale mit Wasser gesetzt, aus dem die meisten 
Kaninchen gerne trinken. 

Die Operation findet ohne Narkose statt und dauert 20—30 Minuten. 

Ein Narcoticum habe ich nicht angewendet, weil ich befürchte, dass dadurch 
nicht gut zu dosirende giftige Stoffe in den Körper gebracht werden könnten. 

Nach dem Ablauf sind die Kaninchen zuweilen etwas steif, doch meistentheils 
springen sie, auf den Boden gesetzt, rund, als ob nichts geschehen wäre. 

Nach der Operation beobachtet man zuerst, ob Krampf eintritt, wie dies z. B. 
durch A. Bickel 1 ) u. A. bei Kaninchen ohne Nieren bemerkt wurde, ferner wann die 
Kaninchen schläfrig, wann sie lahm werden und wann sie sterben. 

Von dem Blute, das dadurch erlangt wird, dass man die Carotiden der Thiere 
öffnet, oder welches durch Streichen aus der Vena cava inferior nach dem Tode in ein 
Reagirröhrchen aufgefangen werden kann, wird regelmässig der Gefrierpunkt festgestellt. 

Viele Untersucher haben mit dem Apparat von Beckmann den Gefrierpunkt 
des Blutes bei Menschen und Thieren unter physiologischen und pathologischen Ver¬ 
hältnissen constatirt und haben sehr verschiedenartige Resultate erzielt. 

Höchstwahrscheinlich ist dies grösstentheils dem Umstande zuzuschreiben, dass 
man bei dem Feststellen des Gefrierpunktes so viele Fehler machen kann. — 

Wenn man bedenkt, dass verschiedene Untersucher für einfache Auflösungen, 
wie von 1 pCt. Kochsalz oder 3,3 pCt. Rohrzucker Differenzen finden bis zu 0,03° C., 
die man nicht dem Umstande zuzuschreiben braucht, dass sie von verunreinigten 
Grundstoffen ausgegangen sind, dann ist es begreiflich, dass man bei einer so zu¬ 
sammengestellten Flüssigkeit wie das Blut grössere Abweichungen finden kann. 

Was nun die beste Methode ist, um den Gefrierpunkt festzustellen, darüber sind 
die Meinungen verschieden. 

Die Weise, auf welche ich den Gefrierpunkt constatirt habe, war mit einigen 
kleinen Veränderungen, meistentheils die folgende: 

Das Kühlbad wurde zusammengesetzt aus fein geschlagenem Eis und eine ge¬ 
sättigte Kochsalzauflösung, wie von Loomis, Raoult, Nernst und Ab egg em¬ 
pfohlen, wodurch dies eine Temperatur zwischen — 3° C. und — 5° C. enthält. W T ird 
das Kühlbad ungefähr -- 2° C., dann dauert eine einzelne Gefrierpunktconstatirung 
sehr lange; ist dagegen das Kühlbad, wie andere Schreiber aufgeben, aus Eis und 
Salz zusammengesetzt, und wird dadurch eine Temperatur erzielt die niedriger ist 
als — 10° C., dann erfolgt die Feststellung allerdings sehr schnell, aber es werden 
bei den verschiedenen Constatirungen mit e in er Flüssigkeit sehr grosse Differenzen 
gefunden, Fehler, die ich nichts anderem zuschreiben kann, als der niedrigen Tempe¬ 
ratur der umgebenden Eismasse. 

Zum Beispiel bei zwei Feststellungen desselben arteriellen defibrinirten Blutes: 

Kühlbad — 10° C. Unterkühlt bis —4,3° C., langsam rühren. Gefrierpunkt 

— 0,68°C. 

Kühlbad “4°C. Unterkühlt bis —2,5° C., langsam rühren. Gefrierpunkt 

— 0,65° C. 

Das zu bestimmende Blut wird stets, wenn es nicht arteriell ist, mit Luft ge¬ 
schüttelt, um es genügend sauerstoffhaltig zu machen, da, wie z. B. Hamburger 
und I. Kovacs 2 ) gezeigt haben, das C0 2 haltende Blut einen niedrigeren Gefrier¬ 
punkt besitzt, als das sauerstoffhaltige. 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1901. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 1902. 
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Bei einzelnen Bestimmungen, wo das Blut nicht hinreichend Sauerstoff enthält, 
weil sich noch schwarz-blaue Coagula darin befinden, und also nicht der Gefrier¬ 
punkt von arteriellem Blut bestimmt wird, findet man dies bei den Versuchen an¬ 
gegeben. Ausserdem finde ich bei Feststellungen von Blut mit geronnenen Bestand¬ 
teilen grössere Abweichungen. — 

Als Beispiel für die Fehler bei Blut mit geronnenen Bestandteilen: 



Kühlbad. 

Unterkühlt. 

Gefrierpunkt. 

Erste Feststellung 

— 5° C. 

— 2 0 C. (geimpft) 

— 0,720 C. 

Zweite „ 

— 4° C. 

-3 o C . „ 

-0,750C. 

Dritte „ 

— 4° C. 

— 1,6° C. „ 

— 0,71 0 C. 

Vierte „ * 

-4<>C. 

-1,20C. „ 

-0.700C. 


Im Blute wird während des Feststellens eine Platina-Schlinge meistens 20 bis 
30 mal per Minute auf und ab bewegt, da man bei schnellerem Rühren meistens einen 
weniger niedrigeren Gefrierpunkt als bei langsamen Auf- und Niederbewegen findet. 
Auch hierbei wurden von mir Abweichungen von 0,01 0 C. bis 0,02° C., unter übrigens 
gleichen Verhältnissen, wahrgenommen. 

Ferner wird angegeben, dass, falls man nicht zu viel Zeit mit einer Fest¬ 
stellung verlieren will, man impfen muss, das heisst, ein Stückchen Eis in die zu 
untersuchende Flüssigkeit werfen, wenn deren Temperatur unter dem zu erwartenden 
Gefrierpunkt gefallen ist. Obwohl viele Untersucher annehmen, dass hierdurch keine 
Fehler zu begehen seien, wurde u. a. von mir das Nachstehende befunden: 

Von einer Quantität Ochsenblutserum wurden 4 Portionen genommen und von 
jeder wurde der Gefrierpunkt festgestellt: 


Portion 1 
Portion II 
Portion III 
Portion IV 


Kühlbad. Unterkühlt Gefrierpunkt. 


ca. — 4° C. — 2 0 C. u. geimpft 

ca. — 4° C. - 2,40« C. |? 
ca . -40C. - 2,20<>C. „ 
ca. -40C. - 2,200C. „ 


— 0,55 oc. 

- 0,535° C. 
-0,57 °c. 
-0,56 oc. 


Nicht stets werden indessen diese Differenzen gefunden und häufig kommt es 
vor, dass bei 2 mal Impfen dieselben Ziffern gefunden werden. 

Bei meinen Constatirungen wurde also in der Regel nicht geimpft. 

Von Loomis wurde ferner noch angerathen, bei dem Fallen des Quecksilbers 
gegen den Thermometer zu klopfen und von Nernst und Ab egg auch bei dem 
Steigen. 

Ebenso wie Raoult habe ich die Erfahrung gemacht, dass hierdurch Fehler 
entstehen können. 

ln erster Reihe kann durch das Klopfen gegen den Thermometer, wenn das 
Quecksilber fällt, ein Theil desselben in der capillären Röhre abbrechen und daselbst 
stehen bleiben, während bei dem Klopfen, als das Quecksilber steigt, die grössten 
Unregelmässigkeiten, selbst bei Feststellungen von destillirtem Wasser, entstehen 
können. 

Stets wurden die Thermometer mit dem Gefrierpunkt von destillirtem Wasser 
controllirt. Bei den ersten Untersuchungen, wobei ein Thermometer mit festem Null¬ 
punkt angewendet wurde, nach 3 oder 4 Serien von Feststellungen, bei den späteren 
Untersuchungen, wobei ein Thermometer mit einzustellendem Nullpunkte gebraucht 
wurde, bei jeder Serie der Feststellungen. 

Bei diesen Thermometern habe ich die Fehler, oben angegeben, finden können. 
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Capitel II. 

Wahrnehmungen bei Kaninchen nach dem Entfernen der Nieren. 

Versuchsthier I wird sehr krank getödtet, 89 Stunden nach dem Wegnehmen 
beider Nieren. Der Gefrierpunkt des Blutserums ungefähr — 0,79° C. 

Mittelgrossem Kaninchen, am 29. Oct. 1900, 4 Uhr Nachmittags, beide Nieren 
weggenommen, erst die linke, wobei das Peritoneum geöffnet wird, dann die rechte. 

Dauer der ganzen Operation nicht länger als 40 Minuten. 

30. und 31. Oct. nichts Besonderes zu bemerken; das Kaninchen trinkt etwas 
Wasser und springt in den Käfig. 

1. Nov. Das Kaninchen sitzt ruhig, bewegt sich wenig, hat mit anderen Kanin¬ 
chen verglichen keine erhöhte Reflexe, keine Krämpfe, weigert aus der Hand zu 
trinken. 6 Uhr Nachmittags keine Erscheinungen, die Urämie vermuthen lassen. 

2. Nov. Des Morgens um y 2 9 Uhr liegt das Kaninchen mit lahmen Hinterfüssen 
im Käfig. Herzschläge seltener wie bei gesunden Kaninchen, ebenso das Athemholen, 
welches oberflächlich ist. Reflexe (auch Corneareflex) anwesend, nicht erhöht. 

Das Kaninchen getödtet mittelst Oeffnen der linken Arteria catotis. Das Blut 
wird steril aufgefangen, gerinnt sehr schnell. 

Obduction. Das Herz leer, linker Theil stark contrabirt, rechter schlaff. Lungen 
bleich, sich flaumig anfühlend. Keine Flüssigkeit zwischen den Pleurablättern, oder 
im Peritoneum. Das Letztere glatt und glänzend. Magen leer, stark contrabirt, keine 
hyperämische Flecke, Därme wenig, nur das Coecum gut gefüllt. Im Rectum ge¬ 
formte Faeces. Hepar normal von Form und Farbe. Die Operationswunden zeigen 
keine Eiterung, alles gut verklebt. Geimpft aus dem subculanen Zellengewcbe bei 
der rechten und linken Operationsstelle auf festem Nährboden und dieser in einen 
Brütofen gesetzt bei 37°. 

Hierauf ist nach 2 X 24 Stunden keine Cultur aufgekommen. 

Versuchsthier II wird 96 Stunden nach dem Fortnehmen beider Nieren, noch 
vollkommen gesund, getödtet. Der Gefrierpunkt des defibrinirten Blutes —0,74°C. 

3. Nov. 1900, 4 Uhr Nachmittags, bei einem gesunden Kaninchen beide Nieren 
weggenommen. Kein Bluten. 

4. -6. Nov. Das Kaninchen trinkt wenig Wasser und löst die geformten Faeces, 
springt in seinem Käfig herum. 

7. Nov., Nachmittags 4 Uhr. Das Thier ist noch normal. Tod durch Verbluten 
aus der Arteria carotis. 

Obduction. In dem Peritoneum eine gelbe Flüssigkeit ungefähr 22 ccm, wovon 
der Gefrierpunkt — 0,74° C. 2 Mal festgestollt. 

Das Herz schlaff, blutleer. Keine makroskopische Veränderungen an den Lungen 
oder der Leber. Auf der Serosa der Därme keine Blutungen, das Peritoneum übrigens 
glatt und glänzend. 

Die Wunden zeigen keine Eiterung; Impfung aus dem subeutanen Zellengewebe 
bei der Operationswunde liefern ein negatives Resultat. 

Sofort nach dem Auffangen den Gefrierpunkt des defibrinirten Blutes festgesetzt 

— 0,74° C. (2 Mal). Menge des Blutes 65 ccm. 

Versuchsthier VI lebt länger als 102 und kürzer als 112 Stunden nach dem 
Wegnehmen beider Nieren. Der Gefrierpunkt des sauerstoffhaltenden Blutes 

— 0,820 c. 

Sehr sorgfältig am 27. Nov. 1900, Nachmittags 3 Uhr, bei einem gesunden 
Kaninchen beide Nieren fortgenommen. 

1. Dec., Abends 9 Uhr, also 102 Stunden nach der Operation Kaninchen noch 
normal, keine Krämpfe. 
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2. Dec., Morgens 7 Uhr todt aufgefunden, 112 Stunden nuch der Operation. 

Obduction. Im Abdomen eine roth gefärbte Flüssigkeit, wovon der Gefrierpunkt 
- 0,84° C. bis - 0,85° C. ist. 

Das Blut aus der Vena cava inferior aufgefangen, die über einige Centimeter 
frei präparirt ist. Gefrierpunkt nach dem Durchblasen von Luft — 0,82° C. 

Die Organe sind viel dunkler gefärbt, als die von den Kaninchen, welche 
mittelst Verbluten getödtet sind. Die Zeichnung der Leber ist normal, linke Seite 
des Herzens (worin ein Coagulum) contrahirt, andere Theile schlaff und mit ge¬ 
ronnenem Blut gefüllt. 

Versuchsthier VIII wird 100 Stunden nach dem Fortnehmen beider Nieren, noch 
in ziemlich gutem Zustande, getödtet. Der Gefrierpunkt des defibrinirten Blutes 
circa — 0,78° C. 

16. Dec. 1900, 11 Uhr Vormittags, wurden bei einem Kaninchen (Gewicht 
2,5 kg) beide Nieren ohne starke Blutungen weggenommen. Während der folgenden 
Tage trinkt das Kaninchen viel Wasser. 

Nicht sehr krank wird das Kaninchen getödtet am 20. Dec., 3 Uhr Nachmittags; 
nach Schätzung hätte es einige Stunden länger leben können. Aus der Arteria carotis 
60 ccm Blut aufgefangen, das sofort defibrinirt wird. Aus den Bauchhöhlen noch 
genügend Blut erhältlich, um den Gefrierpunkt festzusetzen, der nach Durchblasen 
von Luft zweimal constatirt wird: — 0,78° C. und — 0,775° C. 

Obduction: Wie beim Vorigen. 

Versuchsthier X lebte nach dem Fortnehmen der Nieren länger als 80 und 
kürzer als 96 Stunden. Bei der Operation ziemlich starken Blutverlust. Der Gefrier¬ 
punkt des Blutes, mehrere Stunden nach dem Tode aus der Vena cava inferior ge¬ 
strichen, nach dem Hindurchführen von Sauerstoff, ca. — 86° C. 

Operirt am 22. Januar 1901, 10 Uhr Vormittags. Bei dem Wegnehmon der 
linken Niere entsteht eine ziemlich starke Blutung und wird das Peritoneum geöffnet: 

80 Stunden post operationem ist das Kaninchen, wie es scheint, nicht krank, 
w'ird indessen 26. Januar, Morgens 10 Uhr, todt im Käfig gefunden. 

Obduction 100 Stunden nach der Operation. Im Abdomen wird auf der Stelle 
der linken Niere ein Retro- und Intraperitoneal-Coagulum gefunden, in der Grösse 
einer Haselnuss, womit einzelne Darmschlingen verklebt sind. 

Geimpft aus den beiden Operationsstellen auf festem Nährboden; nach 2 bis 
24 Stunden keine Cultur aufgekommen. Aus den Bauchhöhlen Blut gestrichen; Ge¬ 
frierpunkt nach dem Durchblasen von Luft — 0,87° C. und — 0,86° C. 

Versuchsthier XI lebt länger als 80 und kürzer als 96 Stunden, nach doppel¬ 
seitiger Nephrectomie. Der Gefrierpunkt des Blutes aus den Bauchhöhlen, nach dem 
Durchblasen von Luft, ungefähr — 0,79° C. 

Am 29. Januar 1902, y 2 12 Uhr Vormittags, bei einem Kaninchen von 2,6 kg, 
beide Nieren weggenommen; Operation flott in 20 Minuten abgelaufen, keine Blutung. 

30. Januar. Das Kaninchen trinkt wenig und hat normal geformte Faeces 
gelöst. 

1. Februar, Nachmittags 2 Uhr, sitzt das Kaninchen in sich zusammen und ist 
krank; es wird am 2. Februar, Morgens 9 Uhr, todt gefunden. 

Obduction. Wunden per primarn geheilt, keine Feuchtigkeit in den Pleurae oder 
im Peritoneum; an den inneren Organen nichts Besonderes zu sehen. 

Der Gefrierpunkt des Blutes aus der Vena cava inferior nach dem Durchblasen 
von Luft drei Mal festgestellt: — 0,79° C., —0,78° C., — 0,79° C. 

Versuchsthier XII lebt nach dem Wegnehmen beider Nieren länger als 74 und 
kürzer als 89 Stunden. Der Gefrierpunkt des Blutes aus der Vena cava inferior, nach 
dem Durchblasen von Luft — 0,79 C. 
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Mittelgrosses Kaninchen, operirt am 2. Febr. 1901, Nachmittags 3 Uhr. Beide 
Nieren wurden ohne Anstrengung zum Vorschein gebracht und woggenommen. 

3. und 4. Febr. nichts Abnormales zu sehen. Das Kaninchen gebraucht wenig 
Wasser. 

Sitzt 5. Febr., 5 Uhr Nachmittags in sich zusammengesunken und ist krank. 

Wird am 6. Febr., Morgens 8 Uhr, todt aufgefunden. 

Obduction. Keine Flüssigkeit im Peritoneum oder in der Pleurae, ein wenig 
im Pericard. Makroskopisch keine Abweichung an den inneren Organen; die Wunden 
per primam geheilt. 

Geimpft aus der Flüssigkeit im Pericard und aus dem Blut der rechten Kammer. 
Nach 2 Mal 24 Stunden bei 37 keine Cultur. 

Dreimal den Gefrierpunkt festgesetzt von dem Blute aus der Vona cava erlangt, 
nach dem Durchführen von Sauerstoff: — 0,79° C., — 0,81° C., — 0,79° C. 

Versuchsthier XVII lebt nach doppelseitiger Nephrectomie kürzer als 04 Stunden. 
Der Gefrierpunkt des Blutes aus der Vena cava inferior, nach dem Durchblasen von 
Luft, ungefähr — 0,73° C. Bei der Operation starke Blutung. 

Einem gesunden Kaninchen wurden beide Nieren exstirpirt am 30. März, 4 Uhr 
Nachmittags. Hierbei entsteht eine starke Blutung aus der linken Wunde. Während 
des Lebens nichts Besonderes, geformte Faeces. 

Am 2. April wird es am Morgen 8 Uhr im Käfig todt aufgefunden, ist noch 
warm und liegt wie andere Kaninchen mit den Hinterfüssen geradeaus nach hinten 
ausgestreckt. Lebensdauer nach dem Fortnehmen beider Nieren kürzer als 64 Stunden. 

Der Gefrierpunkt des Blutes aus den Bauchhöhlen, nachdem Sauerstoff durch- 
geführt ist, zweimal festgestellt: — ,73° C., — 0,73° C. 

Ursache des Todes unbekannt. Der starke Blutverlust bei der Operation ist 
vielleicht mit Ursache des frühen Todes gewesen. 

Versuchsthier XXV lebt nach dem Wegnehmen der Nieren ungefähr 45 Stunden 
und stirbt ohne Krämpfe. 

Ein gesundes, ziemlich fettes Kaninchen; am 17. August, Nachmittags 3 Uhr, 
werden ihm beide Nieren fortgenommen. 

Ist am 18. August noch ziemlich wohl. 

19. August, am Morgen früh krank: sitzt zusammengekauert, ist um 10 Uhr 
lahm an den Hinterfüssen und stirbt um 12 Uhr ohne Krämpfe. 

Bei der Obduction ist von Infection nichts zu merken. Impfung der Flüssigkeit 
aus dem Peritoneum, das in kleinen Mengen anwesend ist, weist ein negatives Re¬ 
sultat auf. Makroskopisch keine Abweichungen an den Organen wahrzunehmen. Im 
Rectum keine dünnen Faeces. 

Versuchsthier XXIX lebt 92 Stunden ohne Nieren, stirbt ohne Krampf. Der 
Gefrierpunkt des Blutes aus der Vena cava inferior, nicht ganz mit Sauerstoff ge¬ 
sättigt, ungefähr — 0,92° C. 

Ein fettes Kaninchen, operirt am 1. Sept., 11 Uhr Morgens. Bequem wurden 
beide Nieren ausgenommen. 

Das Thier stirbt am 5. Sept., Morgens 7 Uhr, ohne Krampf, der auch während 
des Lebens nicht wahrgenommen wurde. 

Obduction, 2 Stunden post mortem. Keine makroskopischen Abweichungen. 
Das Blut, aus der Vena cava inferior aufgefangen, ist bereits tbeilweise geronnen. 

Der Gefrierpunkt festgestellt von dem Blute mit geronnenen Bestandtheilen, 
nachdem Luft durchgeblasen wurde, indessen nicht so viel, dass alle Kohlensäure 
entwichen ist, da das geronnene Blut schwarz gefärbt bleibt: —0,92° C. 

Versuchsthier XLI liegt im Sterben, nachdem es 100 Stunden ohne Nieren ge¬ 
lebt hat. Getödtet durch Verbluten. Der Gefrierpunkt defibrinirten Carotisblutes 
ungefähr — 0,78° C. 
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Ein Kaninchen, wiegend 2,5 kg; am 15. Oct., Nachmittags 5 Uhr, werden ihm 
beide Nieren weggenommen. Die Operation läuft in 25 Minuten flott ab. Das Thier 
ist bis zum 19. Oct., Abends 7 Uhr, noch ziemlich wohl, sitzt dann zusammen¬ 
gekauert, ist um 8 Uhr lahm an den Hintcrfiissen, und um 9 Uhr sterbend. Athem- 
holen G4, Herzschläge 1(K) in der Minute. Das Kaninchen reagirt auf Berühren wenig, 
hat keinen Krampf, keine erhöhte Reflexe. Normale Faeces. Bei einem Kiihlbad von 

— 2° C. wird als Gefrierpuukt des defibrinirten Blutes — 0,78° C., — 0,79° C. und 

— 0,78° gefunden. 

Versuchsthier XLlMebt länger als 80 und kürzer als 90 Stunden ohne Nieren. 
Der Gefrierpunkt des Blutes aus der Vena cava inferieor, nach dem Durchblasen von 
Luft, ungefähr—0,91° C. 

Am 21. Oct., 3 Uhr Nachmittags, beide Nieren weggenommen bei einem Kanin¬ 
chen von 2,3 kg. Operation flott. Nach Ablauf trinkt das Kaninchen gierig Wasser. 
Am 22., 23. und 24. October ist an den Kaninchen nichts zu sehen, was auf Urämie 
sch Hessen Hesse. Normal geformte Fäces. (Das Thier wurde am 25. Oct. um 8 Uhr 
Morgens todt gefunden, cs lebte noch am 24. Oct. um 10 Uhr 30 Minuten Abends.) 

Bei der Obduction um 10 Uhr ist das Kaninchen noch warm und wiegt 1,9 kg. 

Der Gefrierpunkt des Blutes aus der Vena cava inferior ist — 0,93° C., 
-0,91<>C. und -0,91° C. 

Versuchsthier XLV1I stirbt, nachdem cs 97 Stunden ohne Nieren gelebt hat. 

Doppelseitige Nephrectomie am 6. Sept., Nachmittags Y 2 4 Uhr, ohne irgend 
welche Blutung. Das Kaninchen trinkt an den folgenden Tagen viel Wasser und 
stirbt am 10. Novbr., Nachmittags y 2 5 Uhr, ebenso wie die meisten anderen Kanin¬ 
chen mit den Hiuterfüssen nach hinten ausgestreckt, ohne Krampf. 

Keine Obduction vorgenommen, keinen Gefrierpunkt festgestellt. 

Versuchsthier XLV1II lebt 94 Stunden ohne Nieren, ist dann sehr krank, lahm 
an den Hinterfüssen. Der Gefrierpunkt des Blutserums ist — 0,80° C. 

Am 10. Febr. 1902, Abends 9 Uhr, beide Nieren weggenommen bei einem 
Kaninchen von 3,4 kg. 

14. Febr., Abends 7 Uhr, lahm an den Hinterfüssen. Stirbt durch Verblutung. 

Obduction: Keine Abweichungen. 

Das Blut aus der Arteria carotis wird an einer kühlen Stelle in einem gut ge¬ 
schlossenen gläsernen Fass weggesetzt und ungefähr 40 Stunden später wird der 
Gefrierpunkt des Serums constatiert: 0,80° C. und geimpft aus dem Blute der rechten 
Vorkammer: nach 2 X 24 Stunden keine Culturen aufgenommen. 

Versuchsthier LI lebt nach der Entfernung beider Nieren kürzer als 60 Stunden. 
Der Gefrierpunkt des Blutes aus der Vena cava inferior, in welchem geronnene Be- 
standtheile, die noch noch kohlensäuregehaltig sind, —0,90° C. 

Bei einem Kaninchen von 3,7 kg, am 6. März 1902, Abends 8 Uhr, beide 
Nieren weggenommen. Operation flott, keine Blutung. Thier todt gefunden am 
9. März, 8 Uhr Morgens. 

Obduction: Wie die vorigen. 

Geimpft aus dem rechten Vordertheile auf festem Nährboden: nach 2 X 24 Stun¬ 
den keine Culturen aufgekommen. 

Versuchsthier LII ist 101 Stunden nach doppelseitiger Nephrectomie sehr krank, 
lahm an den Hinterbeinen, reagirt beinahe nicht mehr. Getödtet. Der Gefrierpunkt 
des Blutserums ist —0,80° C. 

Bei einem Kaninchen von 4 kg, am 11. März, Nachmittags 3 Uhr, flott, ohne 
Blutung beide Nieren fortgenommen. 

12., 13. und 14. März: Das Kaninchen trinkt etwas Wasser. Fäces gut ge¬ 
formt, ausser am 14. März, an welchem Tage dieselben etwas weicher von Con- 
sistenz sind. 
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15. März, Abends 7 Uhr, lahm an den Hinterbeinen, um y a 9 Uhr sterbend. 
Getödtet durch Verblutung. 

Obduction nicht vorgenommen. Gefrierpunkt des Blutserums ungefähr 40 Stun¬ 
den post mortem — 0,80 0 C. 

Eine deutlichere Uebersicht der erzielten Resultate giebt die folgende Tabelle: 


Versuchsthier 

No. 

Lebensdauer 
ohne Nieren 
in Stunden 

Gefrierpunkt des Blutes 
oder anderer Flüssigkeiten 
in Graden C. 

Bemerkungen 

I 

Länger als 

— 0,79: defibrinirt. 

Sehr krank, lahm an den 

October. 

89 Stunden. 

Arterielles Blut. 

Hinterfüssen. 

II 

Länger als 

— 0,74: defibrinirt. 

Beim Tödten noch ziemlich 

November. 

96 Stunden. 

Arterielles Blut. 

wohl. 

VI 

Zwischen 

— 0.82: Blut aus v. c. inf. 

Gestorben. Durch das Blut 

November. 

102 u. 112 St. 

— 0,84: Flüssigkeit aus 
Bauchhöhle. 

genügend Luft geblasen. 

VIII 

Länger als 

— 0,78: Blut aus v. c. iuf. 

Ist nicht sehr krank. 

December. 

100 Stunden. 

Nach Durchblasen von Luft. 

Getödtet. 

X 

Zwischen 

— 0,86: v. e. inf. Blut. 

Ketroperitoneal coaguluni. 

Januar. 

80 und 96 
Stunden. 

Luft durchgeführt. Mehrere 
Stunden p. mortem. 

Gestorben. 

XI 

Januar. 

Zwischen 

80 u. 94 St. 

— 

Gestorben. 

XII 

Februar. 

Zwischeu 

74 u. 89 St. 

— 0,79: Blut aus v. c. inf. 
Sauerstoffhaltend. 

Gestorben. 

XVII 

März. 

64 Stunden. 

— 0,73: Blut aus v. c. inf. 
Sauerstoffhaltend. 

Bei Operation starker 
Blutverlust. Gestorben. 

XXV 

45 Stunden. 


Gestorben. 

August. 




XXIX 

September. 

92 Stunden. 

— 0,92: Blut mit 
geronnenen Theilcn. 

Gestorben. 

XU 

100 Stunden. 

— 0,78: Carotis Blut. 

Sehr krank. Getödtet. 

October. 




XLII 

October. 

Zwischen 

80 u. 90 St. 

— 0,84: Blut aus v. e. inf. 

Gestorben. 

XLVII 

97 Stunden. 

— 

Gestorben. 

November. 




XL VIII 

94 Stunden. 

—0,80: Blutserum. 

Sehr krank. Getödtet. 

Februar. 



LT 

März. 

Weniger als 

60 Stunden. 

— 0,90: Blut mit 
geronnenen Theilen. 

Gestorben. 

L1I 

101 Stuuden. 

—0,80: Carotis Blut. 

Sehr krank. Getödtet. 

März. 




Hieraus glaube ich das Folgende schliessen zu können: 

I. Dass ein Kaninchen ohne Nieren noch einige Tage leben kann, 
und dass, wenn man die Vorsorgsmaassregeln trifft, die ich früher er¬ 
wähnt habe, die Lebensdauer ungefähr 96 bis 102 Stunden betragen 
kann. Von diesen 16 Versuchstieren starben 9 innerhalb 97 Stunden 
nach dem Fortnehmen der Nieren: waren 4 sehr krank resp. nach 89, 
94, 100 und 101 Stunden nach dem Entfernen der Nieren, 2 noch 
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ziemlich wohl nach resp. 96 und 100 Stunden und lebte eins entschieden 
länger als 102 Stunden, ohne Nieren. 

II. Das die Jahreszeit von geringer Wichtigkeit zu sein scheint; 
diese Versuche, in verschiedenen Monaten angestellt, zeigten, mit ein¬ 
ander verglichen, keine grossen Abweichungen. — 

III. Dass auch das Gewicht von keinem Einflüsse ist, falls man 
gute, gesunde Kaninchen nimmt: weder die schwersten, noch die leich¬ 
besten zeigen, mit einander verglichen, einen deutlichen Unterschied. — 

IV. Dass der Gefrierpunkt des Blutes nach doppelseitiger Niercn- 
extirpation langsam fällt, und dass die Versuche, bei denen der Gefrier¬ 
punkt des sauerstoffhaltenden Blutes festgestellt wurde, anweisen, dass 
die Kaninchen krank sind und sterben bei einem Gefrierpunkt des Blutes 
von 0,80° C. bis 0,85° C. 

V. Dass der Gefrierpunkt des schlagaderlichen Blutes meistentheils 
weniger niedrig ist als von dem venösen Blut, selbst wenn Luft hin¬ 
durch geblasen ist, und dass er sehr niedrig ist, wenn sich Coagula im 
Blut befinden, die nicht ganz mit Sauerstoff gesättigt sind. — 

Aus anderen Versuchen kann hier noch vermeldet werden: 

Versuchsthier XIV, dem am 1. 3., 10 Uhr morgens, beide Nieren 
fortgenommen w'urdcn, und das am 4. 3., nachmittags 4 Uhr, also nach¬ 
dem es 78 Stunden ohne Nieren gelebt hat, vollkommen gesund ist. 

Mittels Verbluten getödtet: der Gefrierpunkt des defibrinirten Blutes 
ist —0,72° C. 

Versuchsthier XV, bei welchem am 22. 3., morgens 11 Uhr, doppel¬ 
seitige Nephrectomie vorgenommen wurde, und das am 25. 3., nach¬ 
mittags 3 Uhr, vollkommen gesund, getödtet wurde. 

76 Stunden nach der Operation ist der Gefrierpunkt —0,66° C. 
und —0,65° C. 

Versuchsthier XXII, das am 21. 4. getödtet wurde, nachdem es 
95 Stunden ohne Nieren gelebt hatte. 93 Stunden nach dem Wegnehmen 
der Nieren ist es bereits sehr krank. Der Gefrirpunkt des defibrinirten 
Blutes ist —0,81°. 

Versuchsthier XXXIX, das am 13. 10. gestorben ist, nachdem es 

95 Stunden ohne Nieren gelebt hatte. — 

Versuchsthier XLV, das am 2. Nov. gestorben ist, nachdem es 

96 Stunden ohne Nieren gelebt hatte. 

Hieraus geht hervor, dass Kaninchen, 3 Tage ohne Nieren lebend, 
noch ziemlich gesund sein können, wenn der Gefrirpunkt des Blutes 
noch nicht bis auf —0,80° C. gefallen ist. — 

Ferner habe ich beobachtet, dass die Kaninchen bis zu einigen 
Stunden vor dem Tode noch ziemlich gesund sind und dass der Tod 
kurz nach der Verlähmung der Hinterfüsse erfolgt. — 
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Capitel III. 

Untersuchung mit Bezug auf die Giftigkeit des Blutserums und des 
deflbrinirten Blutes von Thieren ohne Nieren. 

Um herauszufinden, ob im Körper von Kaninchen ohne Nieren giftige 
Stoffe producirt werden, habe ich in erster Reihe Versuche mit dem 
Serum und dem deflbrinirten Blute angestellt. — 

Wie aus dem vorigen Capitel hervorgeht, leben Kaninchen, nach¬ 
dem man ihnen die Nieren weggenommen hat, nicht viel länger als vier 
Tage und kann man an der Lähmung der Minterlusse bemerken, dass 
das Ende naht. — 

Nachdem die Kaninchen einige Tage ohne Nieren gelebt hatten 
oder im Sterben lagen, habe ich dieselben durch Verblutung aus der 
Carotis getödtet und das Blut steril aufgefangen. — 

Die ersten Versuche habe ich mit dem Blutserum vorgenommen. 

Um soviel steriles Blutserum, wie möglich, zu erlangen, wird das 
Blut in einem gläsernen Cylinder, in welchem ein perforirter gläserner 
Stempel passt, aufgefangen. — 

Nachdem das Blut geronnen ist, wird der Stempel in das Fass ge¬ 
setzt, mit einem Gewicht beschwert, und alles mit Eis umgeben. 

ln vier und zwanzig Stunden wird aus den 60 bis 70 ccm Blut, 
welches ich durchschnittlich von einem Kaninchen auffangen konnte, die 
Hälfte Serum gepresst. 

Diese Menge Serum wird nun bei einem Kaninchen ohne Nieren in 
ein oder mehrere Ohrvenen eingespritzt. Hierfür wird eine gläserne 
Bürette gebraucht, welche durch einen kleinen Schlauch mit einer ln- 
jectionsnadel verbunden ist. — 

Versuchsthier XVI werden beide Nieren weggenommen und danach in einer 
Ohrvene 26 ccm Blutserum eingespritzt von dem Kaninchen XV, das 76 Stunden 
ohne Nieren gelebt hat. 92 Stunden später ist das Kaninchen noch vollkommen ge¬ 
sund. Getödtet. Der Gefrierpunkt des arteriellen Blutes ungefähr —0,73° C. 

Versuchsthier XV wurde am 25. März, Abends 7 Uhr, durch Verbluten getödtet, 
nachdem es 76 Stunden ohne Nieren gelebt hatte. 

Hierbei wurden ungefähr 60 ccm Blut steril aufgefangen, aus welchem nach 
20 Stunden 26 ccm Serum gepresst wurde. Diese 26 ccm Serum, wovon der Gefrier¬ 
punkt ungefähr --0,66°C. ist, sind nicht ganz klar, opalisiren und geben bei der 
spectroskopischen Untersuchung deutlich die oxyphämoglobine Streifen. Sic werden 
mit 8 ccm physiologischer Kochsalzaallösung am 26. März, Nachmittags 3 Uhr, in 
eine Ohrvene des Versuchsthiers XVI eingespritzt, bei dem vor einer Stunde beide 
Nieren weggenommen wurden. Dieses Kaninchen wiegt 2,7 kg. 

Vor dem Einspritzen wird das Serum auf Körpertemperatur gebracht. 

Das Kaninchen reagirt auf die Einspritzung mit schnellen Respirationen nnd 
stark vermehrter Frequention der Herzcontractionen. Nach der Injection, die unge¬ 
fähr 20 —25 Minuten gedauert hat, ist das Kaninchen ziemlich wohl. 

Am 30. März, Morgens 10 Uhr, also 92 Stunden später, ist noch nichts von 
irgend welcher Verlähmung zu spüren. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Ursache des Todes nach doppelseitiger Nephrectomie. 


323 


Das Kaninchen wird getödtet, um den Gefrierpunkt des Blutes zu bestimmen: 
-0,73° C. und -0,74” C. 

Obduction: Keine makroskopischen Abweichungen. 

Versuchsthier XIX beide Nieren weggenommen; danach in einer Ohrvene 35 ccm 
Serum von Kaninchen XVIII eingespritzt, welches 89 Stunden ohne Nieren gelebt 
hatte. Versuchsthier XIX lebt danach noch ungefähr 85 Stunden. Der Gefrierpunkt 
des Sauerstoff haltenden Blutes ist — 0,84° C. 

Versuchsthier XVIII wurde am 10. April, Morgens 9 Uhr, getödtet, nachdem es 
89 Stunden ohne Nieren gelebt hatte. Hierbei wurden ungefähr 70 ccm Blut steril 
aufgefangen, woraus in 30 Stunden ungefähr 35 ccm Serum gepresst wurde. 

Dies Serum ist klar, opalisirt und wird mit 3 ccm physiologischer Kochsalzauf¬ 
lösung in einer Ohrvene bei dem Versuchsthier XIX eingespritzt, vom welchem am 
11. April, Nachmittags 2 Uhr, eine halbe Stunde vor dem Einspritzen, beide Nieren 
fortgenommen wurden. 

Während des Einspritzens wird nichts anderes als eine beschleunigte Respiration 
und frequentere Herzcontraction wahrgenommen, kein Krampf; wohl war das Kaninchen 
bemüht, sich vom Operationsbrette los zu rücken. Nach Ablauf ist das Kaninchen 
schlaff: es war indessen ungefähr zwei Stunden am Operationsbrette festgebunden 
gewesen. 

Am 12. und 13. April ist das Kaninchen gesund. 

Am 14. April, Abends 6 Uhr, gesund. 

Am 15. April, Morgens 8 Uhr, also 89 Stunden nach dem Entfernen der Nieren, 
wird es todt im Käfig gefunden. 

Bei der Obduction, Morgens 11 Uhr, ist das Kaninchen noch warm, noch nicht 
steif, so dass es nicht lange vor 8 Uhr des Morgens gestorben ist. Der Gefrierpunkt 
des Blutes aus den Bauchhöhlen, zweimal festgestellt, ist — 0,84°C. 

In der rechten Lunge ein Infarct, übrigens in den Lungen keine makroskopischen 
Abweichungen. Schlaffer rechter, stark contrahirter linker Ventrikel. Herzmuskel 
bleich. Keine Flüssigkeit in Pleura oder in Pericardium. Von dem Blute aus der 
rechten Vorkammer, geimpft auf Agar-Agar, kommt nach 24 Stunden keine Cultur auf. 
Im Peritoneum eine geringe Menge Flüssigkeit, an der rechten Operationsstelle ein 
kleines retroperitoneal Coagulum. Der Magen und die Därme sind nicht gänzlich 
leer, enthalten Holzfasern. Keine Blutungen aus der Darmwand; Die Leber normal. 
Keine dünnen Fäces. 

Versuchsthier XXI beide Nieren weggenommen und danach in eine Ohrvene 
45 ccm Serum eingespritzt vom Kaninchen XX, welche 95 Stunden ohne Nieren ge¬ 
lebt hatte. Versuchsthier XXI lebt länger als 105 und weniger als 112 Stunden ohne 
Nieren. 

Der Gefrierpunkt des sauerstoffhaltigen Blutes —0,91°C. 

Versuchsthier XX wmrde am 19. April mittelst Verbluten getödtet, nachdem es 
95 Stunden ohne Nieren gelebt hatte. Aus den 70 ccm Blut, welche steril aufge¬ 
fangen sind, wurden in 24 Stunden 45 ccm Serum gepresst, das durch rothe Blut¬ 
körperchen ein wenig trübe ist. 

Versuchsthier XXI, ein kleines Kaninchen, hat 18 Stunden vor der Operation 
zuletzt gefressen; es werden ihm am 20. April, Nachmittags l /.ß Uhr, beide Nieren 
fortgenommen. Sofort nach der Operation wurden die 45 ccm Serum, oben vermeldet, 
in die Ohrvene des Versuchsthiers XXI eingespritzt. 

Das Einspritzen dauert 20 Minuten; nach demselben scheint das Kaninchen voll¬ 
kommen normal zu sein. 

Am 21., 22. und 23. April ist das Kaninchen gesund und trinkt ein wenig 
Wasser. 
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Am 24. April, Abends 11 Uhr, noch vollkommen gesund, springt im Käfig umher. 

Am 25. April wird es Morgens 7 Uhr todt im Käfig aufgefunden. 

Obduction: Keine Abweichungen. 

Gefrierpunkt des Blutes aus der Vena Cava Inferior nach dem Durchblasen von 
Luft, zweimal festgestellt: jedesmal —0,91°C. 

Aus diesen drei Versuchen glaube ich schlossen zu können, dass 
das Einspritzen von Blutserum von Kaninchen, die einige Tage ohne 
Nieren gelebt haben, in das Gefässsystem von Kaninchen, von denen 
die Nieren entfernt sind, auf die Lebensdauer keinen Einfluss ausübt. 
Hat doch das Kaninchen, dem die grösste Menge Serum (45 ccm) ein¬ 
gespritzt wurde, länger gelebt als die Durchschnittslebensdauer nach dem 
Wegnehmen der Nieren beträgt. 

Das Kaninchen, dem 35 ccm eingespritzt wurden, hat etwas kürzer 
gelebt als normal: bei der Obduction ist jedoch ein Infarct in den 
Lungen und ein retroperitoneales Coagulum gefunden (was sicherlich zu 
dem schnelleren Eintritt des Todes beigetragen hat, vergl. Versuchsthier X), 
während viele Kaninchen ohne Nieren gleichfalls gestorben sind, als der 
Gefrierpunkt von dem Blut —0,84° C. betrug. Das Kaninchen, dem 
25 ccm eingespritzt wurden, war 92 Stunden später noch ganz normal. 

Die Möglichkeit ist indessen nicht ausgeschlossen, dass ein Kanin¬ 
chen, direct nachdem die Nieren entfernt sind, noch im Stande ist, die 
giftigen Stoffe des Serums von Kaninchen ohne Nieren unschädlich zu 
machen, und dass ein Kaninchen stirbt, z. B. in Eolge der Anhäufung 
dieser giftigen Stoffe, nachdem der Körper nicht mehr fähig ist, dieselben 
zu vernichten. — 

Deshalb wurde folgender Versuch angestellt: 

Dem Versuchsthier XXI sind beide Nieren weggenommen, und TB Stunden 
später, als es krank scheint, ist es eingespritzt mit 35ccmSerum vom Kaninchen XXIV, 
welches 95 Stunden ohne Nieren gelebt hatte. Das Kaninchen lebt danach noch 
30 Stunden, also 106 Stunden nach dem Wegnehmen der Nieien. Der Gefrierpunkt 
des Blutes mit geronnenen Theilen ist ungefähr —0,94° C. 

Versuchsthier XXIV wurde am 19. August, Nachmittags 2 Uhr, getödtet. nach¬ 
dem es 95 Stunden ohne Nieren gelebt hatte. Aus dem 60 ccm Blut, welches steril 
aufgefangen ist, wurden 35 ccm Serum gepresst und diese während vier Tagen in Eis 
bewahrt. 

VcrsuchsthicrXXVI wird der doppelseitigen Nephrectomie am 20. August, 12Uhr, 
unterworfen. 

Das Thier ist am 2h und 22. August vollkommen normal. 

Am 23. August, Nachmittags 4 Uhr r also 76 Stunden nach dem Entfernen der 
Nieren, sitzt das Kaninchen in sich zusammen und ist somnolent, worauf nach Auf¬ 
binden die oben erwähnten 35 ccm Serum in eine Ohrvene eingespritzt werden. 

Nach dem Einspritzen ist das Kaninchen sehr schlaff. 

Am 24. August des Morgens früh, wieder vollkommen hergestellt, springt das 
Kaninchen in seinem Käfig herum. Um 5 Uhr Abends, also 101 Stunden post opera- 
tionem, beginnt es lahm zu werden, 104 Stunden post operationem ist es gänzlich 
lahm an seinen Hinterfüssen, athmet ruhig und hat einen seltsamen Herzschlag, viel 
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seltsamer wie normale Kaninchen, keine erhöhten Sehnen- oder Hantreflexe, keinen 
Krampf. Todt 106 Stunden nach der Operation. 

Der Gefrierpunkt des nicht mit Sauerstoff gesättigten Blutes (es schwimmt ge¬ 
ronnenes Blut im Serum) ist zweimal bestimmt —0,94° C. 

Dieses Kaninchen hat demnach länger gelebt, als die normale Lebens¬ 
dauer von Kaninchen ohne Nieren beträgt. 

Enthielt das Serum specifisch giftige Stoffe, dann hätte das Ein¬ 
spritzen davon sicherlich von Einfluss sein müssen bei einem Kaninchen, 
das bereits mehr als 3 Tage nicht im Stande ist, solche Stoffe zu eli- 
miniren. — 

Vielleicht waren die weissen und rothen Blutkörperchen die Träger 
der giftigen Stoffe? Um dies zu erforschen, wurden folgende Versuche 
angestellt. 

Versuchsthier XXIII, 2,9 kg, wurden am 21. April, Morgens 11 Uhr, beide 
Nieren weggenommen. Hierbei tritt geringe Blutung auf; Nachmittags 2 Uhr einge¬ 
spritzt 43 ccm defibrinirtes Blut vom Versuchsthier XXII, welches eine halbe Stunde 
vorher getödtet wurde, nachdem es 95 Stunden ohne Nieren gelebt hatte. Gefrierpunkt 
dieses Blutes —0,79° C. 

Während des Einspritzens nichts zu spüren. Am 22., 23. und 24. April ist das 
Kaninchen vollkommen gesund, am 25. April, Mittags 12 Uhr, normal. Es beginnt 
Nachmittags 5 Uhr lahm zu werden und stirbt des Abends 8 Uhr ohne Krampf, nach¬ 
dem es also 105 Stunden ohne Nieren gelebt hatte. 

Obduction nicht vorgenoramen, keinen Gefrierpunkt bestimmt. 

Versuchsthier XXXIV beide Nieren weggenommen und danach 45 ccm defibri¬ 
nirtes Blut vom Kaninchen XXXII eingespritzt, welches 150 Stunden ohne Nieren 
gelebt hatte, nachdem es selbst mit Leberextract vom Versuchsthier XXXI und dieses 
wiederum mit Leberextract vom Versuchsthier XXXI eingespritzt war, die bezw. un¬ 
gefähr 110 und 92 Stunden ohne Nieren gelebt hatten 1 ). Versuchsthier XXXIV lebt 
länger als 122 und weniger als 132 Stunden ohne Nieren. 

Versuchsthier XXIX stirbt, als es 92 Stunden ohne Nieren gelebt hatte. Aus 
der Leber wurde ein Extract gemacht, hiervon wurden 39 ccm dem Versuchsthier XXXI 
eingespritzt. 

Versuchsthier XXXI lebt nach dem Fortnehmen der Nieren und dem Einspritzen 
dieses Leberextracts länger als 102 und weniger als 114 Stunden. Aus der Leber 
wird wiederum ein Extract bereitet und dieses dem Versuchsthier XXXII eingespritzt. 

Versuchsthier XXXII lebt nach dem Entfernen der Nieren und dem Einspritzen 
von 39 ccm Leberextract noch 150 Stunden und wird alsdann, noch vollkommen ge¬ 
sund, durch Verbluten getödtet. Hierbei werden 65 ccm Blut steril aufgefangen und 
sofort defibrinirt. 20 ccm dienen für das Feststellen des Gefrierpunktes, welcher 
— 0,77°C. beträgt, und 45 ccm wurden dem Versuchsthier XXXIV eingespritzt. 

Versuchsthier XXXIV. Am 25. Sepi., Abends 8 Uhr, wurden bei diesem ge¬ 
sunden Kaninchen beide Nieren ohne irgend welche stärkere Blutung weggenommen 
und um 10 Uhr in eine Ohrvene 45 ccm defibrinirtes Blut vom Versuchsthier XXXII 
eingespritzt. 

Das Einspritzen dieses defibrinirten Blutes dauert länger als eine halbe Stunde, 
das Kaninchen reagirt darauf überhaupt nicht, sitzt selbst so ruhig auf dem Opera¬ 
tionsbrette, dass die Nadel in der Ohrvene nicht lixirt zu werden braucht. 


1) Siehe Cap. IV. 

Zeitschr. f. klin. Medici». 54. Bd. H. 3 u. 4. 22 
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Am 30. Sept., Abends 10 Uhr, ist das Kaninchen, ebenso wie an den vorigen 
Tagen, also 122 Stunden nach dem Wegnehmen der Nieren, noch vollkommen gesund. 

Am 1. Oct. wird es am Morgen 8 Uhr, also 132 Stunden nach dem Fortnehmen 
der Nieren, todt im Käfig gefunden, allerdings noch warm. 

Obduction: Ein wenig Flüssigkeit im Bauch und in den Brusthöhlen, worin 
einzelne rothe und weisse Blutkörperchen. Das Blut zeigt keine Hämolysis; wohl 
entsteht Hämolysis, wenn zu dem Blute die Flüssigkeit aus der Bauchhöhle ge¬ 
fügt wird. 

Sonst keine Abweichungen bei der Obduction wahrgenommen. 

Auch bei diesen zwei Versuchen zeigt sich nichts von einer giftigen 
Einwirkung; dagegen scheint es, dass nach dem Einspritzen der Tod ein 
wenig später eintritt. 

In einer Tabelle wiedergegeben: 


Versuchs¬ 

thier 

! 

1 

Eingespritzt mit 

1 

Lebensdauer 

in Stunden 

Gefrier¬ 
punkt des 
Blutes 

0 C. 

Bemerkungen. 

XVI. 

26 cem Serum 

92 Getödtet 

— 0,73 

Bis zum Tode gesund. 

XIX. 

35 ccm Serum 

85 Gestorben 

— 0,84 

Retroperit. Blutung. 

XXI. 

45 ccm Serum 

zwischen 105 u. 112 

-0,91 

— 

XXVI. 

35 ccm Serum 

106 Gestorben 

— 0,94? 

— 

XXIII. 

43 ccm defibr. Blutes 

105 Gestorben 

— 

- 

XXXIV. 

45 ccm defibr. Blutes 

zwischen 122 u. 132 

— 

| — 


Capitel IV. 

Untersuchung mit Bezug auf die Giftigkeit von Extracten, die aus 
der Leber von Kaninchen ohne Nieren bereitet wurden. 

Da es sich herausstellt, dass das Blut nicht der Träger von giftigen 
Bestandtheilen ist, war ich bemüht herauszufinden, ob nicht vielleicht 
andere Theile des Körpers derartige Stoffe enthalten. Zuerst untersuchte 
ich die Leber; auf zwei Weisen bereitete ich daraus einen Extract. 

Die erste Weise ist die folgende: Einem Kaninchen, welches in 
Folge des Entfernens der Nieren gestorben ist, oder das in den letzten 
Lebensstunden getödtet wurde, wird der Bauch offen geschnitten und die 
Leber mit reinen Händen herausgenommen. Diese wird nun gewogen 
und mit einer kleinen Menge physiologischem Wasser (0,9 pCt. NaCl) so 
fein gerieben wie möglich. 

Nach einer halben Stunde Reibens erlangt man einen ziemlich 
homogenen Brei. 

Dieser Brei wird mittels eines Kohlcnsäuredruckes von 30 bis 40 
Atmosphären durch eine Chamberland-Kerze filtrirt; das Filtrat wird in 
einem sterilen gläsernen Fass aufgefangen. 
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Um von ungefähr 100 ccm Brei 40 bis 60 ccm Saft zu erlangen, 
muss ungefähr 2 Mal 24 Stunden filtrirt werden. Das Filtrat ist nicht 
immer klar, meistentheils ein wenig trübe, durch Beimengung eines 
feinen Pulvers, welches durch den hohen Druck aus der neuen Kerze 
mitgespült wird, weshalb es denn noch einmal durch ein steriles Filtrir- 
papier filtrirt wird. 

Auf diese Weise glaube ich hinreichende Bürgschaft dafür zu haben, 
dass einem Kaninchen keine Bacteriencultur eingespritzt werden wird 
und ebensowenig eine durch Baeterien producirte toxinreiche Flüssigkeit 
da unter einem Kohlensäuredruck von 30 bis 40 Atmosphären diese 
Mikroorganismen nicht üppig wachsen. 

Auf diese Weise habe ich viermal Lebersaft bereitet und dies bei 
fünf Kaninchen eingespritzt. 

Versuchsthier XXVII lebt nach dem Fortnehmen der Nieren und dem Einspritzen 
von 26 ccm Leberextract vom Kaninchen XXIV, welches 1)5 Stunden ohne Nieren ge¬ 
lebt hatte, noch 119 Stunden. Der Gefrierpunkt des nicht ganz mit Sauerstoff ge¬ 
sättigten Blutes ist —0,94 0 C. 

Versuchsthier XXIV wurde am 19. August, Nachmittags 2 Uhr, getödtet, nach¬ 
dem es 95 Stunden ohne Nieren gelebt hat. Die Leber wiegt 80 g und wird mit 
60 ccm physiologischer Kochsalzauflösung fein geschnitten und gerieben und danach 
unter einem Kohlensäuredruck von 30—40 Atm. filtrirt. 

Während zweimal 24 Stunden wird hiervon 28 ccm Filtrat aufgefangen. Dieses 
Filtrat sieht rothbraun aus wie schwache Bouillon, riecht einigermaassen so und ist 
triibe, weshalb es noch einmal durch ein steriles Filtrirpapierchen filtrirt wird. 

Bei Versuchsthier XXVH wurden am 21. August, Nachmittags 1 / 2 3 Uhr, beide 
Nieren flott weggenommen und ungefähr eine Stunde später in die Ohrvene 26 ccm 
Leberextract, wie oben erwähnt, eingespritzt. 

Auf das Einspritzen dieses Saftes reagirt Versuchsthier XXVII beinahe nicht; 
es ist etwas unruhig. An den folgenden Tagen wird nichts Besonderes an dem 
Kaninchen wahrgenommen, das am 26. August, Nachmittags 1 / 2 2 Uhr, ohne Krampf 
stirbt, nachdem es somit 119 Stunden ohne Nieren gelebt hatte. 

Bei der Obduction wurden keine makroskopischen Abweichungen gefunden. Das 
Blut, aus der Vena Cava Inferior gestrichen, mit Luft geschüttet, nimmt indessen 
nicht genügend Sauerstoff auf, da es noch deutlich schwarze Coagula enthält. 

Den Gefrierpunkt einmal bestimmt: —0,94°C. 

Versuchsthier XXVIII lebt nach dem Fortnehmen der Nieren und dem Ein¬ 
spritzen von 65 ccm Leberextract von Versuchsthier XXVI, das selbst, nachdem es 
mit 35 ccm Serum oingespritzt wurde, 106 Stunden ohne Nieren gelebt hatte, 
80 Stunden. Bei der Obduction wurde ein grosses retroperitoneales Coagulum ge¬ 
funden, während das Kaninchen vor der Operation 42 Stunden gelastet hat und der 
Lebersaft aus einer Leber, die ungefähr 100 Stunden nach dem Tode aus dem Körper 
genommen wurde, bereitet wurde. 

Versuchsthier XXVI (siehe oben) stirbt 106 Stunden nach dem Entfernen der 
Nieren. Die Leber wird ungefähr 10 Stunden nach dem Tode aus dem Körper ge¬ 
nommen, wiegt 105 g und w r ird mit 85 g physiologischer Kochsalzlösung fein ge¬ 
rieben bis zu 150 ccm Brei. Nach zweimal 24 Stunden wird hiervon 65 ccm Filtrat 
erlangt, das*hell braunroth aussieht. 

Versuchsthier XXVIII, 2,7 kur schwer, beide Nieren weggenommon am 27. August, 
Morgens 10 Uhr. Bei der Operation rechts starke Blutung. Eingespritzt in die Ohr- 
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vene der 65 ccm Leberextract, oben beschrieben, was ungefähr 40 Minuten dauert. 
Nach Ablauf ist das Kaninchen schwach. 

30. August, Nachmittags 6 Uhr, also 80 Stunden nach der Operation, stirbt das 
Kaninchen ohne Krampf, und, ebenso wie die meisten anderen Kaninchen, mit lahmen 
Hinterfüssen. 

Die Obduction ergiebt, dass rechts retroperitonal ein grosses Coagulum sitzt. 

Versuchsthier XXX hat vom 27. August bis 2. Sept. keine Nahrung bekommen, 
bekommt darauf wieder Futter bis zum 7. Sept. und es werden ihm am 7. Sep. beide 
Nieren weggenommen. Lebt nach dem Fortnehmen der Nieren und dem Einspritzen 
mit 39 ccm Leberextract von Versuchsthier XXIX noch keine 40 Stunden. 

Versuchsthier XXIX stirbt 92 Stunden nach dem Wegnehmen der Nieren. Die 
Leber, 2 Stunden nach dem Tode aus dem Körper genommen, wiegt 115 g und wird 
mit 50 ccm physiologischer Kochsalzlösung fein gerieben. Nach zweimal 24 Stunden 
wird hiervon 40 ccm Filtrat erlangt, das noch einmal durch ein steriles Filtrir- 
papierchen gegossen wird. 

Dem Versuchsthier XXX wurden am 7. Sept., Nachmittags Uhr, flott beide 
Nieren weggenomraen. Dieses Kaninchen hat vom 27. August bis zum 2. Sept. kein 
Futter gehabt, um zu ersehen, ob das Entziehen der Nahrung die Ursache des Todes 
sein könnte. Das Thier ist jetzt sehr schwach. 

40 Stunden nach dem Einspritzen wird das Kaninchen todt im Käfig gefunden. 

Bei der Obduction wird in der Bauchhöhle eine roth gefärbe Flüssigkeit ge¬ 
funden, mit vielen rothen und wenig weissen Blutkörperchen, ungefähr 15 ccm, wo¬ 
von der Gefrierpunkt —0,80° C. beträgt. 

Glücklicher Weise sind nach wiederum zweimal 24 Stunden Filtriren noch 
39 ccm vom Extracte, mit welchem das Kaninchen XXX eingespritzt worden ist, auf¬ 
gefangen. Um zu sehen, ob das Kaninchen XXX eher gestorben ist, weil es so 
schwach war, oder weil es vergiftet war, wird dieser Saft dem Versuchstier XXXI 
eingespritzt, nachdem beide Nieren weggenommen sind. Das Kaninchen lebt dann 
noch ungefähr 110 Stunden. Der Gefrierpunkt des sauerstoffhaltigen, defibrinirten 
Blutes beträgt ca. — 0,86°C. 

Dem Versuchsthier XXXI wurden am 11. Sept., Nachmittags 2 Uhr, beide 
Nieren weggenommen; direct darauf eingespritzt in die Ohrvene 39 ccm Leberextract 
vom Versuchsthier XXIX, welcher Extract während 4 Tagen in der Kälte in einem 
sterilen Kölbchen bewahrt wurde. 

Diese Flüssigkeit riecht unangenehm, ist von klarer roth brauner Farbe. Unter 
dem Mikroskop besehen, enthält es keine Bakterien. (Nicht geimpft aut Nährboden.) 
Eingespritzt mit einer Schnellheit von 1—1 1 / 2 ccm per Minute. Das Kaninchen reagirt 
darauf wenig. 

Am 15. Sept., Abends 8 Uhr, ist es noch vollkommen wohl, am 16. September, 
Morgens 8 Uhr, todt, doch noch warm. Auch um 9 Uhr, als die Obduction stattfand, 
ist es noch warm, während aus der Vena Cava Inferior so viel Blut zu streichen ist, 
dass dasselbe delibrinirt werden kann, wonach die Gefrierpunktbestimmung stattfindet: 
— 0,87°C., —0,86°C. Lebensdauer also 102—114 Stunden. 

In der Bauchhöhle ungefähr 5 ccm Flüssigkeit, worin einzelne rothe und weisse 
Blutkörperchen. Ferner keine makroskopischen Abweichungen. 

Versuchsthier XXXII lebt nach dem Fortnehmen der Nieren und dem Einspritzen 
von 39 ccm Leberextract vom Versuchsthier XXXI, dem auch Extract eingespritzt 
wurde, noch 150 Stunden. 

Wird getödtet als es noch ziemlich wohl ist. Der Gefrierpunkt des debfirinirten 
Carotisblutes ist — 0,77°C. 

Die Leber des Versuchsthiers XXX (siehe oben) wird kurz nach dem Tode aus 
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dem Körper genommen, wiegt 105 g und wird fein geschnitten und gerieben mit 70 g 
physiologischer Kochsalzlösung bis ungefähr 140 ccm Brei. Während dreimal 
24 Stunden filtrirt unter einem Druck von 30 — 40Atm. durch den CJhamberland-Filter 
40 ccm Saft. Diese Flüssigkeit sieht klar gelbbraun aus und riecht wie Fleischextract. 

Dem Kaninchen XXXII wurden am 19. Sept., Nachmittags 3 Uhr, beide Nieren 
weggenommen. Aus der rechten ziemlich starke Blutung. Direct danach eingespritzt 
die oben erwähnten 39 ccm Extract. Beim Einspritzen reagirt das Kaninchen beinahe 
nicht. An den folgenden Tagen ist das Kaninchen gesund, löst normale Fäces, 
trinkt sehr wenig Wasser. 

Wird getödtet am 25. Sept., Abends 9 Uhr, nachdem es also 150 Stunden ohne 
Nieren gelebt hatte. Das Kaninchen war noch ziemlich wohl, nur sehr mager. In 
dem Rectum dünne Fäces. 

Das Blut, steril aufgefangen und defibrinirt, wird Kaninchen XXXIV einge¬ 
spritzt; die Muskeln abpreparirt und zu Brei vermalen. Davon dem Kaninchen XXXV 
eingespritzt. Der Gefrierpunkt des defibrinirten arteriellen Blutes, zweimal bestimmt: 
—0,77<>C., —0,78°C. 

Da es sich bei anderen Versuchen herausgestellt hat, dass durch 
eine Chamberland-Kerze giftige Eiweisstoffe zurückgehalten werden können, 
und weil die Kohlensäure giftige Eiweissstolfe präcipitiren konnte, wird 
das Extract jetzt auf folgende Weise bereitet. 

So rein, wie es nur möglich ist, wird von dem todten Kaninchen die Leber aus 
der Bauchhöhle genommen und, ebenso wie bei der ersten Bereitungsweise, in einem 
sterilen Mortier mit sterilen Instrumenten fein gerieben und danach filtrirt durch 
Papierbrei. 

Hierzu wird ein Kölbchen mit einem doppelt durchbohrten Korken gut ver¬ 
schlossen; durch die eine OefTnung geht ein Trichter, durch die andere eine Röhre, 
um das Kölbchen luftleer zu machen. 

ln dem Trichter liegt ein Scheibchen Holz, und darauf ein Finger dick Brei von 
Filtrirpapier, das durch Kochen mit einer physiologischen Kochsalzlösung zu Breiform 
gebracht ist. Nun wird erst solange Luft durch den Trichter in das Kölbchen ge¬ 
sogen, dass aus dem Filtrirpapier selbst keine Flüssigkeit mehr kommt, dann w r ird 
alles sterilisirt und danach in den Trichter der Leberbrei getlian; danach wird das 
Kölbchen solange luftleer gesogen, dass eine hinreichende Menge Extract erzielt ist. 
Dies Filtrat sieht anders aus als das, welches durch Kohlensäuredruck erlangt wurde. 
Dies ist klar roth, nicht trübe, riecht ebenfalls wie Fleischextract. 

Versuchsthier XXXVI lebt nach dem Entfernen beider Nieren und dem Ein¬ 
spritzen von 40 ccm Leberextract vom Versuchsthier XXXIV, das, selbst mit defibri- 
nirtem Blut eines Kaninchen ohne Nieren eingespritzt, nach dem Wegnehmen der 
Nieren 122 Stunden gelebt hatte, länger als 125 und weniger als 135 Stunden. Der 
Gefrierpunkt des sauerstoffhaltigen Blutes ungefähr — 0,83 °C. 

Versuchsthier XXIX lebt 92 Stunden ohne Nieren; von der Leber einen Extract 
gemacht und hiervon eingespritzt dem 

Versuchsthier XXXI, das dann ohne Nieren ungefähr 110 Stunden lebt. Von 
der Leber einen Extract gemacht und hiervon eingespritzt dem 

Versuchsthier XXXII, das 150 Stunden ohne Nieren lebt und dann getödtet 
wird. Von dem arteriellen defibrinirten Blut eingespritzt dem 

Versuchsthier XXXIV, das zwischen 125 und 135 Stunden ohne Nieren lebt. 
Hiervon die Leber, die 100 g wiegt, ohne Vermengung mit Wasser, fein gerieben und 
durch Padierbrei filtrirt, woraus dann ungefähr 40 ccm Saft erzielt wird. Dieser Saft 
sieht klarroth aus, giebt deutlich die oxyhämoglobinen Streifen. 
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Dem Versuchsthier XXXVI beide Nieren weggenommen, am 

L October, Nachmittags y 2 4 Uhr und danach die 40 ccm Saft, oben erwähnt, 
eingespritzt. Während des Einspritzens sitzt das Kaninchen still. 

Am 2., 3. und 4. October sitzt das Kaninchen ruhig in seinem Käfig, trinkt nur 
einzelne ccm Wasser. 

5. October noch sehr wohl. 

6. October Abends 10 Uhr noch ziemlich wohl. 

7. October Morgens 8 Uhr wurde das Kaninchen todt gefunden, schlaff, noch 
warm. 

Bei der Obduction um 11 Uhr Morgens ist das Kaninchen noch warm, so dass 
es nicht lange vor 8 Uhr Morgens gestorben sein kann, ln dem Peritoneum und in 
der Pleura ein vrenig freie Flüssigkeit. Das Blut in der Vena cava inferior ist noch 
nicht geronnen; nachdem Luft durchgeblasen ist, ist der Gefrierpunkt — 0,83° C. 
(zweimal festgestellt). Die Därme sind leer, ausser das Coecum und dem Reotum. Im 
letzteren harte Fäces. Keine Abweichungen makroskopisch an anderen Organen. 


Versuchs¬ 

thier 

Lebensdauer 
ohne Nieren 
in Stunden 

Einge¬ 
spritzt 
Leber¬ 
extract 
in cbm 

Gefrierpunkt 

des 

Blutes 

Bemerkungen. 

XXXVII. 

119 1 

26 

— 0,94 o C. ? 

Das Blut bei der Gefrier- 
puuktbestimmuug kohlen¬ 
säurehaltig. 

XXVIII. 

80 

65 

nicht bestimmt 

Retroperitoneal coagulum. 

XXX. 

40 

39 

Flüssigkeit aus 
der Bauchhöhle 
— 0,80° C. 

Hatte bereits für einen an¬ 
deren Versuch gedient. 

XXXI. 

zwischen 102 
und 114 

39 

- 0,86 0 C. 

Derselbe Extract wie bei 
XXX. 

XXXII. 

länger als 150 

39 

— 0,77 o C. 

— 

XXXVI. 

zwischen 125 
und 135 ca. 130 

! 

39 

— 0,83 0 C. 



Aus dieser Tabelle, zur deutlichen Uebersicht, kann man 
schliessen, dass die Lebensdauer von vier Kaninchen ohne Nieren, ein¬ 
gespritzt mit Leberextract von Kaninchen ohne Nieren, nicht weniger, ja 
selbst ein wenig mehr beträgt, als die Lebensdauer von Kaninchen ohne 
Nieren, die nicht eingespritzt sind; 

dass die kürzere Lebensdauer (40 Stunden) des Kaninchen XXX, 
ganz allein dem Umstande zugeschrieben werden kann, dass es eine 
Woche vorher 5 Tage hintereinander keine Nahrung erhalten hat, da 
Kaninchen XXXI, dem vom selbigen Extract eingespritzt wurde, keinen 
nachtheiligen Einfluss davon aufgewiesen hat; 

dass Kaninchen XXVIII sehr wahrscheinlich nur 80 Stunden ohne 
Nieren gelebt hat, weil es 42 Stunden vor der Operation schon gefastet 
hatte, uud da retroperitoneal ein grosses Coagulum bestand (Siehe Ver¬ 
suchsthier X und XIX). 
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Capitel V. 

Untersuchung mit Bezug auf die Giftigkeit von Extracten, bereitet 
aus den Muskeln und Gehirnen von Kaninchen ohne Nieren. 

Ebenso wie von der Leber, habe ich von den Muskeln, dem Herzen 
und den Gehirnen, Extracte gemacht und dieselben eingespritzt. Die 
Weise der Zubereitung weicht etwas ab von derjenigen des Leberextracts. 
Nach dem Tode wird dem Kaninchen, so aseptisch wie möglich, die 
Haut abgestreift; danach werden die Muskeln abpreparirt und meisten- 
theils mit dem Herzen, und in Versuch LIII mit dem Gehirn, in einer 
Fleischmühle fein gemahlen. 

Dieses Gehackte wird, zuweilen vermengt mit einem wenig physio¬ 
logischer Kochsalzlösung, geknetet und dann ausgepresst in einer Fleisch¬ 
presse. Der Saft, der hieraus aufgefangen wird, ist meistens sehr trübe 
durch Beimengung von Muskelfasern und wird, da er nicht absolut steril 
ist, durch eine Chamberland-Kerze unter hohem Druck filtrirt. 

Bei den ersten Versuchen wird hierfür Kohlensäure, bei den späteren 
Luft angewandt. 

Bei Versuch LIII sind alle Vorsorgungsmaassregeln getroffen, um 
so wenig Bakterien wie möglich mit dem Fleisch in Berührung zu bringen. 

Sowohl die ganze Fleischmühle als auch die Presse, wurden vorher 
sterilisirt, sodass die Flüssigkeit, die unten aus der Fleischpresse auf¬ 
gefangen wurde, für bakterienfrei gehalten werden kann. Danach wird 
dasselbe, um es von den Fleischfasern zu befreien, ebenso wie der 
Leberbrei, auf die zweite Weise bereitet, durch eine Quantität von 
sterilem Filterpapier gezogen. 

Ein Theil dieser Flüssigkeit, in den Brütofen bei 37° C. gesetzt, ist 
nach 3 mal 24 Stunden frei von Bakterien. 

Der Gefrierpunkt dieser Extracte wurde nicht bestimmt, da alles 
eingespritzt wurde. Bei den ersten Versuchen wurden Resultale erzielt, 
die ganz entgegengesetzt denjenigen mit dem Leberextract waren; später 
stellt sich theilweise heraus, was die Ursache davon gewesen sein kann. 
Bevor ich darüber etwas Näheres mittheile, will ich erst die Versuche 
beschreiben. 

Versuchsthier XXXV lebt, nach dem Fortnehmen beider Nieren und der Ein¬ 
spritzung von 65 ccm Muskelextract vom Versuchsthier XXXII, das 150 Stunden ohne 
Nieren gelebt hatte, keine 16 Stunden. Das Blut, dessen Gefrierpunkt — 0,60° C. 
beträgt, zeigt deutliche Hämolysis. 

Versuchsthier XXXII lebt nach dem Wegnehmen beider Nieren und der Ein¬ 
spritzung von Leberextract, 150 Stunden, wird dann getödtet. Von diesem Kaninchen 
werden so viel wie möglich die Muskeln abpräparirt (ungefähr 600 g), mit dem Herzen 
gemahlen und geknetet mit 40 ccm physiologischer Kochsalzlösung. 

Nach ungefähr 2 1 /., ständigem Pressen wurde hieraus eine 100 ccm blutfarbige 
Flüssigkeit erzielt, die sehr triibe ist durch Detritus. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



332 


H. COUVEE, 

Aus dieser Menge wird, nach 40 Stunden Filtriren, durch eine Chamberland- 
Kerze unter einem Kohlensäuredruck von 30—40 Athmosphäron, beinahe 7öccm Steril- 
extract erlangt. 

Dem Versuchsthier XXXV wurden am 27. November 4 Uhr beide Nieren weg¬ 
genommen und direct darauf 65 ccm Extract, wie oben erwähnt, eingespritzt. 

Bei dem Einspritzen mit einer Schnellheit von 1—2 ccm per Minute, piept das 
Kaninchen, als ob es Schmerz hat, während es nach dem Einspritzen keinen Schmerz 
zu haben scheint. Krampf wurde während des Einspritzens nicht wahrgenoramen. 
Nach Ablauf ist das Kaninchen krank, sitzt zusammengekauert. 

Am 28. Nov. wird es am Morgen früh, ungefähr 16 Stunden nach dem Ein¬ 
spritzen, todt im Käfig gefunden, noch warm. 

Obduction: Linke und rechte Kammer schlaff, beide gefüllt mit Coagula. Mehr 
als normal Flüssigkeit im Pericard. Kein Infarct in den Lungen. Die Leber viel 
bleicher als von anderen Kaninchen. Die Därme leer, ausser dem Coecum. Eine ge¬ 
ringe Blutung bei der rechten Wunde; ein wenig Blut ist hier unter die Haut 
gelaufen, nicht genügend indessen, um den Tod zu erklären. Das Blut für die 
Gefrierpunktsbestimmung sieht anders als normal aus. Gefrierpunkt — 0,60° C., 
— 0,59° C. 

Nach dem Cenlrifugiren ist das Serum deutlich roth gefärbt. Nicht centrtfugirtcs 
Blut zeigt unter dem Mikroskop viel Schatten, aber auch normale rothe Blutkörperchen 
in einem deutlich roth gefärbten Serum. 

Spektroskopisch giebt das Serum die oxyhämoglobine Streifen. 

DieObduction und das Bestimmen des Gefrierpunktes beweist, dass dasKaninchen 
wegen einer ganz anderen Ursache gestorben ist, als die anderen Versuchsthiere. Der 
Versuch wurde deshalb wiederholt und weil der Vorrath an ausgewachsenen Kaninchen 
nicht mehr gross war, wurde von zwei noch nicht ausgewachsenen Kaninchen die 
Nieren weggenommen, von denen eins eingespritzt wurde und das andere als Control¬ 
thier dienen musste. 

Beide Kaninchen sind aus demselben Nest, im März, jedes ungefähr 1,9 kg schwer; 
ihnen wurden am 21. October Nachmittags zwischen 3 und 4 Uhr beide Nieren weg¬ 
genommen. 

Versuchsthier XLII, Control-Kaninchen, ist nach der Operation durstig, trinkt an 
den folgenden Tagen viel Wasser. Lebt noch 80 Stunden nach doppelseitiger Nieren- 
exstirpation, ist jedoch nach 90 Stunden todt. 

Das Kaninchen ist bei der Obduction, ein paar Stunden, nachdem es todt ge¬ 
funden wurde, noch warm. Das Blut in der Vena cava inferior ist noch nicht ge¬ 
ronnen. Nach Schütteln mit Luft ist der Gefrierpunkt ungefähr — 0,84° C. 

Versuchsthier XLIll trinkt gleichfalls nach der Operation gierig Wasser und 
wird eingespritzt, während 1 l / 2 Stunden mit 80 ccm Muskelextract vom Versuchs¬ 
thier XL1, das 100 Stunden nach doppelseitiger Nephrectomie sehr krank getödtet ist. 

Das Blut des Kaninchens XLI hatte einen Gefrierpunkt von —0,78° C. Nach 
dem Abstreifen werden hiervon 500g Muskeln abpräparirt, gemahlen und ausgepresst. 
Nach 3 Stunden Pressen wird hiervon 130ccm Extract erlangt. Nach Filtriren durch 
eine Chamberland Kerze unter eine im Druck von 30—40 Athmosphären wuiden hieraus 
nach 48 Stunden 100 ccm Flüssigkeit erzielt, von welcher die unteren 40 ccm roth, 
die oberen 60 ccm gelb gefärbt sind. Nach Schütteln wird die Flüssigkeit homogen. 

Versuchsthier XLIll lebt 80 Stunden nach der Operation noch, ist indessen 
90 Stunden nach dem Fortnehmen der Nieren todt, noch warm. Der Gefrierpunkt des 
noch nicht geronnenen Blutes aus der Vena cava inferior, nachdem Luft durchgeblasen 
ist, —0,84° C. In der rechten Lunge wird bei der Obduction ein Infarct gefunden. 
Das Blut zeigt keine Hämolysis. Beide leben ungefähr gleich lange, indessen kürzer 
als gewöhnlich. 
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Der Gefrierpunkt des Blutes ist ebenso niedrig wie bei den anderen 
Kaninchen, die länger ohne Nieren leben. 

Versuchsthier IL lebt, naoh dem Fortnehmen beider Nieren und dem Einspritzen 
von 70ccm Muskelextract vom Versuchsthier XLVI1I, das 94 Stunden ohne Nieren ge¬ 
lebt hatte, noch 146 Stunden, wird nach 158 Stunden todt gefunden. 

Versuchsthier XLV11I wird 94 Stunden nach dem Wegnehmen beider Nieren ge- 
tödtet. Der Gefrierpunkt des Blutes ist — 0,80° C. Von diesem Kaninchen wird 1kg 
Muskel abpräparirt, gemahlen und geknetet mit 50 ccm physiologischer Kochsalz¬ 
lösung. Nach 3V 2 ständigem Pressen werden hieraus 180 ccm klarrothe Flüssigkeit 
erzielt. Nach 40ständigem Filtriren durch eine Chamberland-Kerze unter einem Luft¬ 
druck von 6 Athmosphären wird hieraus 70 ccm steriles Extract aufgefangen. 

Versuchsthier IL 16. Febr. Nachmittags 4 Uhr, Gewicht 4 kg, beide Nieren weg¬ 
genommen und um 5 Uhr in eine der Ohrvenen die oben erwähnten 70 ccm Muskel¬ 
extract eingespritzt. Das Einspritzen dauert eine Stunde, nach Ablauf ist das 
Kaninchen wohl. Ist an den folgenden Tagen normal, trinkt etwas Wasser, löst 
normale Fäoes. 

Ist am 22. Febr. Abends 8 Uhr noch wohl. 

Wird am 23. Febr. Morgens 8 Uhr todt gefunden. 

Keine Obduction vorgenommen, keinen Gefrierpunkt bestimmt. 

Bei dem folgenden Versuch ist der Muskelextract auf eine andere 
Weise zubereitet. Hierbei wurde alles so aseptisch wie möglich ver¬ 
richtet und der Saft, der durch das Pressen erlangt wurde, durch Papier¬ 
brei filtrirt. 

Versuchsthicr LIII lebt nach dem Fortnehmen beider Nieren und dem Einspritzen 
von 60 ccm nicht verdünntem Muskelextract vom Versuchsthier Lll, das 101 Stunde 
nach dem Wegnehmen der Nieren sehr krank getödtet wurde, noch 118 Stunden, ist 
dann sterbend und wird durch Verblutung getödtet. Der Gefrierpunkt des defibrinirten 
Carotisblutes ist — 0.90° C. 

Versuchsthier LH ist 101 Stunde nach dem Entfernen beider Nieren sterbend* 
Hiervon 1 kg Muskel abpräparirt und mit dem Gehirn gemahlen. 

Ohne Beifügung einer physiologischen Kochsalzlösung ausgepresst. Nach drei 
Stunden 70 ccm Saft. Darauf durch Papierbrei filtrirt bis zu 60 ccm Filtrat. 

Versuchsthior LIII. Gewicht 3,8 kg. Beide Nieren werden am 16. März 1902 
Nachmittags 3 Uhr Hott weggenommen, eingespritzt in 30 Minuten 60 ccm Muskel¬ 
extract, wie oben erwähnt. Während des Einspritzens nichts Besonderes wahr¬ 
genommen. 

Das Thier ist an den folgenden Tagen sehr gut, trinkt ein wenig. 

19. März etwas weichere Fäces. 

21. März 1 Uhr Nachmittags sterbend, getödtet durch Verblutung. Der Gefrier¬ 
punkt des defibrinirten arteriellen Blutes ist — 0,90° C. Das Kaninchen wiegt noch 
2,9 kg. 

Obduction: Keine Flüssigkeit in den Körperhöhlen. Die Därme leer, ausser dem 
Coecuin und dem Rectum, worin einzelne normale Fäces. Keine Blutungen im Magen 
und Darmwand. Im Magen noch Ingesta. 

(Siehe umstehende Tabelle.) 

Von diesen vier Versuchen sind zwei positiv beweisend, dass das 
Einspritzen von Muskelextract von Kaninchen ohne Nieren die Lebens¬ 
dauer nicht verkürzt von den Kaninchen ohne Nieren. 
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In einer Tabelle wiedergegeben: 


Versuchs¬ 

thier 

Lebensdauer 
ohne Nieren 
in Stunden 

Gefrierpunkt 

des 

Blutes 

0 C. 

Eingespritzt 
mit Muskel- 
extract 

ccm 

1 Bemerkungen. 

XXXV. 

keine 16 Std. 

— 0,60 

70 

Haemolysis. 

XLIII. 

80—90 Std. 

— 0,84 

80 

Muskel eines getödteten Kanin¬ 
chens. 

1L. 

146—158 Std. 

— 0,80 

70 

Muskel eines getödteten Kanin¬ 
chens. 

LIII. 

118 Std. 

— 0,90 

60 

Muskel eines getödteten Kanin¬ 
chens. 


Kaninchen 1L und LI1I sind allerdings sehr gross, 4 und 3,8 kg, 
aber da steht gegenüber, dass Kaninchen LII, Gewicht 4 kg, nach 
101 Stunden gestorben ist und LI, Gewicht 3,7 kg, weniger als 60 Stunden 
gelebt hat, während doch nur die Nieren fortgenoramen wurden. 

Ein Versuch XLIH ergiebt weder ein negatives noch ein positives 
Resultat, ob das Einspritzen nachtheilig ist, da das Controllethier XLH 
ebenso lange lebt. Diese drei Versuchstiere IL, L1II und XLIII haben 
einen niedrigen Gefrierpunkt. Aus dem Versuch XXXV kann erwähnt 
werden, dass nach dem Einspritzen Hämolysis stattgefunden hat. Wie 
das gekommen ist, weiss ich nicht. Bei den vier anderen Versuchen 
ist dies nicht der Fall. 

Ich darf ruhig annehmen,- dass das Einspritzen von Muskel-Gehirn- 
Extract von Kaninchen ohne Nieren bei Kaninchen ohne Nieren das 
Leben der Letzteren nicht verkürzt. 

Capitel VI. 

Wahrnehmungen bei Kaninchen nach doppelseitiger Nephrectomie, 
wobei verschiedene Stoffe in den Magen gebracht werden. 

Obwohl aus den vorigen Capiteln hervorgeht, dass weder im Serum 
oder im Blute, noch in der Leber, dem Herzen, den Muskeln und dem 
Gehirn nach doppelseitiger Nephrectomie, uns noch unbekannte Gifte 
anwesend sind, so wäre es doch von Wichtigkeit, bevor man sagen 
könnte, dass im Körper nach dem Fortnehmen der Nieren keine speci- 
fischen Gifte entstehen, auch noch die Haut, die Knochen, die Lungen 
und den Darmcanal näher zu untersuchen. 

Schwierigkeiten, die sich bei dem Bereiten von Extracten aus der 
Haut und den Knochen einstcllen, wobei die Toxinen nicht verändert 
werden, haben mich davon abgehalten, Versuche damit anzustellen. — 

Besser könnten Extractc aus den Lungen und den Därmen gemacht 
werden, doch auch hiermit sind grosse Schwierigkeiten verbunden; denn 
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es wird nicht zu entscheiden sein, ob die Toxinen, falls solche an¬ 
wesend sind, nicht durch Bakterien producirt wurden. — 

Lungen können überhaupt nicht von Bakterien befreit werden, und 
bevor man die Därme, nach dem Aufschneiden, hinreichend haushälterisch 
rein gemacht hat, sind bereits viele Eimer physiologischer Knochensalz¬ 
lösung verbraucht. 

Auch dann sind die Därme nicht frei von Bakterien und Toxinen, 
sodass, wenn ein Extract, der den Kaninchen ohne Nieren eingespritzt 
ist, die Lebensdauer derselben verkürzt haben sollte, viele Controll.ver- 
suche mit Darmextracten von normalen Kaninchen genommen werden 
müssten, die selbst dann auch nur theilweise beweisend sein könnten. — 

Wenn jedoch durch das Einspritzen. von Darmextract die Lebens¬ 
dauer von Kaninchen ohne Nieren nicht verkürzt wird, dann hätte man 
gegen die Meinung, dass keine Gifte in der Darmwand (vrm. die Epithel¬ 
zellen) anwesend sind, immer noch einwenden können, dass durch die 
vielen Liter Wasser die Körpertoxinen weggespült wurden. 

Indessen bestehen hinreichend Gründe, um zu vermuthen, dass auch 
in diesen vier letztgenannten Elementen des thierischen Organismus, keine 
durch den Körper producirten Toxinen anwesend sind, denn warum 
sollte man dann nicht von diesen tödtenden Giften in den anderen 
Theilen des Körper vorfinden? 

Dieses sind indessen Fragen, auf welche man ohne Untersuchung 
keine bestimmte Antwort geben kann. — 

Um indessen herauszufinden, ob die Vermuthung, die beim Beginn 
der Versuche bei mir erweckt war, als den Kaninchen nach dem Fort¬ 
nehmen der Nieren Nahrung gegeben wurde, und dieselben viel eher 
starben als diejenigen, die keine Nahrung erhielten, sich bewahrheiten 
sollte, nämlich, dass allein die erhöhte moleculäre Concentration des 
Blutes, und nicht uns bekannte Toxinen die Ursache des Todes sind, 
habe ich noch andere Versuche angestellt. 

Hierbei war ich bemüht, die osmotische Spannung des Blutes künst¬ 
lich zu verändern. — 

I. Zuerst habe ich den Einfluss des Entziehens und des Zuführens 
von Wasser untersucht. 

A. Versuchsthier XIII, Gewicht 3 kg, gut fett, wird am 27. Febr. 3 Uhr Nachm, 
einer doppelseitigen Nephrectomie unterworfen. 

Darauf wird das Kaninchen in einen trockenen, erwärmten Orte bewahrt, und 
bekommt kein Trinken. Ist 74 Stunden post operationem noch am Leben, 78 Stunden 
p. op. todt. Sofort nach dem Oeffnen des Abdomens wird das Blut aus der Vena 
cava inferior aufgefangen, gut mit Luft geschüttelt, so dass alles klarroth ist, und 
danach 3 mal der Gefrierpunkt bestimmt, der jedesmal — 0,87° C. anweist. 

B. Versuchsthier XXXIII operirt am 23. September 1901, Nachmittags 4 Uhr. 
Flott beide Nieren weggenommen. Danach mittelst eines Nclaton-Katheters 100 ccm 
Aqua dosti!lata in den Magen gebracht. 
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Das Abdomen fühlt sich dann stark gespannt an. Nach 24 Stunden 25 ccm 
Wasser in den Magen gebracht. Nach 48 Stunden 25 ccm, nach % Stunden 100 ccm, 
nach 120 Stunden wieder 100 ccm. 

Das Kaninchen ist sehr mager, scheint noch vollkommen gesund, hat keine 
dünnen Fäces gelöst. 126 Stunden nach der Operation ist das Kaninchen noch ziem¬ 
lich wohl, 136 Stunden nach der Operation wird es todt im Käfig gefunden, warm 
und schlaff. Direct den Gefrierpunkt des Blutes aus der Vena cava inferior, nach 
Durchblasen von Luft, festgestellt, kein geronnenes Blut — 0,84°C. 

Bei der Obduction wird folgendes gefunden: 

Unter der Haut Oedeem, die Muskeln ödematös, das Peritoneum gallertartig. 
Freie Flüssigkeit in der Bauchhöhle, worin keine Crystalle, einzelne rothe Blut¬ 
körperchen und etwas Leukocyten. Der Gefrierpunkt dieser Flüssigkeit ist 
— 0,82° C. Gleichfalls freie Flüssigkeit in der Pleurae und im Pericard. Cor gross, 
linke Kammer contrahirt, recht schlaff. Die Leber (100 g) normal von Form und 
Farbe. Die Lungen normal. Der Magen und die Därme mit Flüssigkeit gefüllt. Im 
Rectum noch feste Fäces. Die Darmwand ödematös. 

Versuchsthier XXXIX: Beide Nieren weggenommen, 9. Oo£., Nachmittags 
3 Uhr, und darauf 100 ccm Wasser in den Magen gebracht. Das Letztere wird am 
10., 11., 12., 13. und 14. Oct. wiederholt. Ist am 14. Oct. des Abends 10 Uhr sehr 
mager, doch ziemlich wohl. Wird am 15. Oct. des Morgens 8 Uhr todt gefunden. 
Lebte also länger als 126 und weniger als 136 Stunden ohne Nieren. Der Gefrier¬ 
punkt des sauerstoffhaltigen Blutes, ohne geronnene Theile ist ungefähr —0,86° C. 

Auch dieses Kaninchen zeigt bei der Obduction Oedem an verschiedenen 
Stellen. 

II. Einfluss des Gebrauches von stickstofffreiem und stickstoffhaltigem Futter. 

A) Versuchsthier LVIII: 3. Mai 1902, Nachmittags 3 Uhr, beide Nieren flott 
weggenommen und darauf 40 g Zucker aufgelöst zu 150 ccm Zuckorwasser in den 
Magen gebracht. 

5. Mai 40 g Zucker zu 120 ccm Zuckerwasser in den Magen gegossen. Letzteres 
wird am 6., 7., 8. und 9. Mai wiederholt. 10. Mai, Morgens 10 Uhr, wird das Kanin¬ 
chen sterbend getödtet, also 163 Stunden nach dem Fortnehmen der Nieren. Der Ge¬ 
frierpunkt des Blutserums zwei Mal bestimmt: —0,87° C. und —0,87° C. 

Vom 4. Mai ab hat dieses Kaninchen jeden Tag dünne Fäces gelöst, was ich 
bei anderen Kaninchen ohne Nieren noch nicht wahrgenommen habe. 

Versuchsthier LXI: 12. Mai, Nachmittags 4 Uhr, beide Nieren flott weggenommen 
und darauf 20 g Zucker, aufgelöst zu 100 ccm Zuckerwasser, in den Magen gebracht. 
13. Mai 20 g Zuoker aufgelöst zu 100 ccm Zuckerwasser eingegossen. Das Letztere 
wird am 15., 16., 17., 18. und 19. Juni wiederholt. 20. Juni, Abends 11 Uhr, ist 
das Kaninchen noch ziemlich wohl und am 21. Juni, Morgens 8 Uhr, todt, aber noch 
warm und schlaff. Dieses Kaninchen hat demnach länger als 176 Stunden und 
weniger als 185 Stunden ohne Nieren gelebt. 

Kein Gefrierpunkt des Blutes bestimmt. 

Sowohl Versuchsthier LXI als LXI1I lösten stets etwas dünnere Fäces als nor¬ 
male Kaninchen. Bei der Obduction bestand kein Oedem an der Haut, den Muskeln 
oder dem Peritoneum. 

Die Därme waren mit dünnem Brei gefüllt, in dem Peritoneum ein wenig 
Flüssigkeit. 

B) Versuchsthier LIX: 4. Mai, Nachmittags 4 Uhr, beide Nieren weggenommen; 
5. Mai, Mittags, mit Nölaton-Catheder 30 g Tropon in den Magen gebracht, suspen- 
dirt in 100 g Wasser; dies wird am 6. Mai wiederholt. Das Kaninchen stirbt am 
7. Mai, 9 Uhr Morgens, ohne Krampf. Sofort nach dem Tode das Blut aus der Vena 
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cava inferior aufgefangen. Den Gefrierpunkt, nachdem mit Luft geschüttelt, zwei Mal 
festgestellt: —0,84° C. und 0,85° C. 

Lebensdauer ohne Nieren 67 Stunden, geimpft aus den Operationsstellen und 
vom Vorkammerblute: nach 2 X 24 Stunden keine Culturen aufgekommen. 

Versuchsthier LX: 9. Mai, Nachmittags 4 Uhr, beide Nieren weggenommen und 
20 g Tropon in den Magen gebracht, suspendirt in 100 g Wasser; dies Letztere am 
10. Mai wiederholt. 11. Mai, Morgens y 2 9 Uhr, wird das Kaninchen todt im Stall 
gefunden. Den Gefrierpunkt des Blutes nicht festgestellt. Impfung aus dem Blute 
der rechten Kammer ergiebt ein negatives Resultat. Lebensdauer weniger als 
41 Stunden. 

Versuchsthier LXII: Am 2. Juni, Nachmittags 4 Uhr, beide Nieren weggenommen 
und den Inhalt von zwei Hühnereiern in den Magen gebracht. Am 3. Juni den Inhalt 
eines Hühnereies in den Magen gebracht. Dieses Kaninchen wird am 4. Juni, Nach¬ 
mittags 5 Uhr, sterbend getödtet, 49 Stunden nach der Operation. Der Gefrierpunkt 
des Blutserums ist — 0,82® C. 

Diese 9 Versuche zeigen uns also, dass bei Entziehung von Wasser 
und dem Aufenthalt an einem erwärmten trockenen Orte das Kaninchen 
kürzere Zeit lebt, und dass die beiden Kaninchen, bei denen 400 und 
500 ccm Wasser in den Magen gebracht sind, länger leben, als die 
durchschnittliche Lebensdauer von Kaninchen ohne Nieren beträgt, wenn 
sie trinken können. 

Aus diesen Versuchen geht ferner hervor, dass der Unterschied in 
der Lebensdauer von Versuchsthieren, erwähnt in Kapitel III, IV, V 
und VI nicht allein dem mehr oder weniger Trinken zugeschrieben 
werden kann. In erster Reihe hat keines dieser Kaninchen mehr als 
100 ccm Wasser getrunken, während sehr häufig Kaninchen, die bei¬ 
nahe nichts tranken, länger lebten als die Kaninchen, welche mehr 
Wasser zu sich genommen hatten; die Versuchsthiere, bei denen unge¬ 
fähr ein halber Liter Wasser in den Magen gebracht wurde, lebten 
nicht viel länger, als verschiedene Kaninchen, denen ca. 60 ccm Extraet 
in die Ohrvenen gespritzt wurde. 

Einen sehr deutlichen Unterschied in der Lebensdauer weisen die 
unter II erwähnten Versuche auf. Beim Gebrauche von pflanzenartigem 
und animalischem Eiweiss sterben die Kaninchen hintereinander inner¬ 
halb 65, 41 und 50 Stunden, beim Gebrauche von Zuckerwasser nach 
163, 168 und 176 Stunden, während der Gefrierpunkt des Blutes gegen¬ 
seitig keinen grossen Unterschied ergiebt (—0,84° C., —0.82° C. beim 
Gebrauche von Eiweiss, —0,87°C. und —0,84° C. beim Gebrauche 
von Zuckerwasser). 

Meiner Ansicht nach kann man hierfür, im Vergleich mit den 
früher erwähnten Versuchen, eine Erklärung finden, die darin besteht, 
dass die Stoffwechselproducte des Eiweisses schädlich wirken und den 
Tod von Kaninchen ohne Nieren erst dann zu verursachen brauchen, 
wenn das Blut einen Concentrationsgrad von ungefähr — 0,85° C. be¬ 
sitzt, dass der Gebrauch von Zuckerwasser günstig wirkt, weil er 
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Diarrhoe erzeugt, wodurch die Stoffwechselproducte längs dem Darm 
abgeschieden werden können, und weil beim Gebrauch von N-freier 
Nahrung das Körpereiweiss weniger schnell verbraucht wird, und dem- 
die Retention N weniger schnell zu steigen braucht. 

III. Einfluss des Einführens in den Magen von stark concentrirten 
Salzlösungen. 

A) Versuchsthier XXXVII: 5. Oct. 1901 um 12 Uhr beide Nieren weggenommen 
von einem Kaninchon von 3,2 kg. Die Operation läuft flott in 25 Minuten ab. Sofort 
nach dem Ablauf wird eine lauwarme Auflösung von Karlsbader Salz in den Magen 
gebracht: 18 g auf 100 ccm Wasser, l 1 /* Stunden später wird das Kaninchen todt 
im Käfig gefunden, mit stark nach hinten gebogenem Kopf, anders als die Kaninchen 
gefunden werden: Krampf (?) 

Das Abdomen ist stark aufgesetzt, keine dünnen Päces aus dem Anus. Die 
Därme sind stark mit Flüssigkeit gefüllt. Nach dem Anstechen entleert sich 350 ccm 
dünner Inhalt. Im untersten Theile des Rectums normale Fäces. Im Magen normaler 
dicker Inhalt. Muskeln trocken. Aus der Vena cava mit Mühe Blut gesammelt. Nach 
dem Durchführen von Luft ist der Gefrierpunkt dieses noch nicht geronnenen Blutes 
— 0,97° C. und — 0,99° C. Keine Hämolysis. 

Unter einem Deckglas mit dem Mikroskop besehen, sind die meisten rothen 
Blutkörperchen geschrumpft, einige jedoch auch noch deutlich normal von Form. 

B) VersuchsthierLVI von 2,6 kg am 27. April 1902, Nachmittags zwischen 3 und 
1 /<A Uhr, beide Nieren weggenommen; um 3 Uhr 40 Minuten per Katheter in den 
Magen gebracht 20 g Kochsalz, aufgelöst zu 100 g Flüssigkeit, wonach das Kaninchen 
losgebunden und auf den Boden gesetzt wird. 

3 Uhr 45 Minuten. Das Kaninchen sitzt in sich zusammen und streckt die 
Hinterfüsse aus. Es kann noch wohl eben stehen, doch bald gleiten die Füsse wieder 
aus. Athemholen 60 per Minute. Pupillen weit. 

4 Uhr. Vorderfüsse auch lahm. Athemholen 60 per Minute. Das Thier versucht 
aufzustehen, kann es aber nicht mehr. 

4 Uhr 10 Minuten. Respiration 40 per Minute. 

4 Uhr 13 Minuten. Versucht vergebens von der Stelle zu kommen. 

4 Uhr 20 Minuten. Respiration 46 per Minute. 

4 Uhr 25 Minuten. Das Kaninchen bekommt einen leichten Tremor vom Kopfe 
und rcagirt wenig auf Hautkitzel. Pupillen mittelweit. Corneareflex anwesend; 
keine erhöhten Sehnen-Rellexe. 

4 Uhr 30 Minuten. Klonische Krämpfe während einiger Secunden. 

4 Uhr 35 Minuten. Ueber den ganzen Körper klonische Krämpfe, in tonische 
endigend. 

4 Uhr 38 Minuten. Ueber den ganzen Körper klonische und tonische Krämpfe. 

4 Uhr 40 Minuten. Erst Tremor des Kopfes, dann klonische und tonische 
Krämpfe über den ganzen Körper. 

4 Uhr 45 Minuten. Klonische Krämpfe, endend in Streckung des ganzen Körpers. 
Das Kaninchen stirbt. Hals abgeschnitten und Blut aufgefangen, wovon der Gefrier¬ 
punkt nach Dofibriniren ist — 1,03° C. 

Bei der Obduction sind der Magen und die Därme mit mehr als 400 ccm 
Flüssigkeit gefüllt. Muskeln trocken. 

Dies Kaninchen lebt also nur 5 Viertelstunden nach dem Entfernen der Nieren 
und dem Zuführen einer starken Salzlösung in den Magen; es stirbt unter Krämpfen, 
ganz verschieden von den anderen Kaninchen, in den vorigen Versuchen erwähnt. 

C) Versuchsthier XXXV1I1: 8. Oct., Morgens y 2 10 Uhr, beide Nieren flott weg- 
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genommen und darauf sofort 50 ccm Wasser mit 10g Karlsbader Salz in den Magen ge¬ 
bracht. Bis um Y 2 1 Uhrwird nichts Besonderes bemerkt; dannsitzt das Kaninchen in sich 
zusammen und sucht die dunkelsten Ecken des Ortes auf, ist somnolent. Keine er¬ 
höhten Sehnen-Reflexe, keine Krämpfe. Das Abdomen, das nach Ablauf der Operation 
normal von Form war, schleppt, wenn das Kaninchen sich bewegt, über den Boden. 
Bei Hin- und Herschütteln hört man ein Plätschergeräusch. Um 4 Uhr Nachmittags 
ist der Zustand ungefähr wie um l / 2 l Uhr. Das Abdomen ist nicht deutlich dicker 
geworden, kein deutlicher Unterschied in der Häufigkeit des Athemholens und der 
Herzschläge. Das Kaninchen scheint sehr durstig, trinkt aus der Hand gierig Wasser. 
Aus der Carotis sinistra nach dem Aufbinden 15 ccm Blut aufgefangen, um den Ge¬ 
frierpunkt zu bestimmen, eine Operation, die laut Untersuchungen von Koranyi 
von keinem Einfluss auf die Lebensdauer ist. Gefrierpunkt — 0,70° C. 

Man setzt dem Kaninchen Wasser vor, von dem bis zum 9. Oct., Morgens 
1 / 2 S Uhr, nicht viel (20—30 ccm) genommen wird. 

Das Thier liegt dann mit lahmen Hinterfüssen im Käfig, hat bei Antasten keinen 
Krampf. Um y 2 9 Uhr keine Veränderung im Zustand. Todt um l / 2 10 Uhr ohne 
Krampf. Keine erhöhte Reflexe wahrgenommen. 

Der Gefrierpunkt des Blutes aus der Vena cava inferior nach dem Durchführen 
von Luft ca. — 0,79° C. Ir. den Därmen mehr als 300 ccm dünne Fäces. Im Rectum 
sind die Fäces etwas weniger gebunden als normal. Die Leber ist bleich, ferner keine 
makroskopischen Abweichungen. 

Aus diesen 3 Versuchen ergiebt sich also, dass nach der Exstirpation der 
Nieren die Kaninchen bald sterben, wenn ihnen eine concentrirte Salzlösung in den 
Magen gebracht wird und hierdurch das Blut verdickt wird. Krampf ist vorgekommen, 
sicher bei einem, vielleicht bei zwei Kaninchen, wo die Concentration schnell erhöht 
wurde und wo ein viel niedrigerer Gefrierpunkt, als bei den anderen Versuchen ge¬ 
funden wurde. 

Versuchsthier C starb, als der Gefrierpunkt höher war, als gewöhnlich beim 
Sterben von Kaninchen ohne Nieren gefunden wird. 

Noch ein anderer Versuch wurde angestellt, um zu sehen, bei welcher Con¬ 
centration des Blutes Kaninchen sterben. 

Versuchsthier XL. Ausgewachsenes Kaninchen 11. Oct. 1901, Morgens 10 Uhr, 
beide Nieren flott weggenommen und am 14. Oct., 10 Uhr, (72 Stunden später), 
während es noch vollkommen gesund ist und gegen Abkühlung bewahrt wird, in die 
Vena jugularis dextra Salzwasser eingespritzt. 

Der Gefrierpunkt dieser Kochsalzlösung ist — 1,25° C. Spccifisches Gewicht 
1014, also ungefähr 1,8 pCt. Na CI. Schnellheit der Einspritzung 1—5 ccm per 
Minute. Das Kaninchen versucht ein paar Mal sich los zu reissen (Krampf?) und 
stirbt beinahe ungemerkt, nachdem 205 ccm in 70 Minuten eingespritzt sind. 

Direct nach dem Tode Blut aus der Vena cava inferior aufgefangen und Luft 
durchgeführt ohne geronnenes Blut J circa — 0,84° C. Bei Obduction geringe Menge 
Flüssigkeit in der Bauchhöhle. Die Muskeln scheinen etwas feuchter als normal 
zu sein. 

Hier ist also der Tod eingetreten bei einem Gefrierpunkt des Blutes, der unge¬ 
fähr demjenigen gleich ist, wobei Kaninchen ohne Nieren sterben. 

Dasselbe zeigte auch Versuchsthier LIV. Bei einem Kaninchen von 3 kg wurden 
am 8. April, 4 Uhr Nachmittags, beide Nieren flott weggenommen und am 9. April, 
Abends 9 Uhr subcutan 100 ccm einer 0,5procentigen Kochsalzlösung eingespritzt, 
während 50 cm einer 3procentigen Natriumsulphatlösung in den Magen gebracht 
wurde. Dasselbe wurde am 10. April wiederholt. Am 11. Mai wurden subcutan 
150 ccm von der 0,5proccntigen Kochsalzlösung und per anum 50 ccm der 3pro- 
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centigen Natriumsulphatlösung eingespritzt. Bis jetzt hat das Kaninchen gebundene 
Fäces gelöst. Am 12. April sind jedoch die Fäces dünn, mit Schleim vermengt. 
Abends 8 D hr lebt das Kaninchen noch, stirbt des Nachts und ist am Morgen des 
13. April um 8 Uhr kalt. 

Die Lebensdauer ist demnach länger als 100 und weniger als 112 Stunden. 
Bei der Obduction zeigt sich an der lnjectionsstelle kein stärkere Oedem unter der 
Haut, als an den Stellen, wo nicht eingespritzt wurde. 

Die Muskeln sind feucht. Im Peritoneum freie Flüssigkeit, wovon der Gefrier¬ 
punkt — 0,86° C. ist; gleichfalls freie Flüssigkeit in den Pleurae und im Pericard. 

Den Gefrierpunkt des Blutes nicht bestimmt. 

Aus diesen so verschiedenartigen Versuchen, wobei die Lebensdauer 
nach der Exstirpation der Nieren so verschieden ist, geht indessen her¬ 
vor, dass bei den Kaninchen (mit Ausnahme derjenigen, die in Folge 
des Einführens stark concentrirter Salzlösungen gestorben sind) der Ge¬ 
frierpunkt des Blutes beim Tode keinen grossen Unterschied aufweist. 

Auch ist noch zu erwähnen: 

Versuchsthier LVII, dem am 27. April, Nachmittags 5 Uhr, beide Nieren fort¬ 
genommen wurden und dem Abends 8 Uhr 60 com Nierenextract eingespritzt wurde, 
bereitet aus 4 Nieren mit 50 ccm steriler physiologischer Kochsalzlösung, fein ge¬ 
rieben und filtrirt. Dieses Kaninchen lebt noch am 30. April, Abends 9 Uhr, und 
ist am 1. Mai, Morgens 9 Uhr todt, noch warm: Lebensdauer länger als 76, kürzer 
als Stunden nach der Operation. 

Der Gefrierpunkt des Blutes, nach dem Durchführen von Luft, ca. 0,85° C. 

Versuchsthier LIV, bei welchem ich am 24. April, Abends 7 Uhr, auf dieselbe 
Weise operirend als beim Entfernen der Nieren, jetzt nur die Ureteren und das Peri¬ 
toneum durchschnitt. 

Dieses Kaninchen stirbt am 28. April, Morgens 9 Uhr, also 85 Stunden post 
operationem. Beim Tode kein Krampf. Bei der Obduction wird ira Peritoneum freie 
Flüssigkeit gefunden, ungefähr 40 ccm, wovon der Gefrierpunkt — 0,89° C. ist, und 
aus der Vena cava inferior Blut aufgefangen, wovon der Gefrierpunkt, nach dem 
Durchführen von Sauerstoff, — 0,84 0 C. ist. 

Auch diese zwei Versuchstiere sterben bei einem Gefrierpunkt des Blutes von 
ca. —*0,85° C., nachdem sie nicht mehr im Stande sind, die Stoffwechselproducte 
zu eliminiren. 

Capitel VII. 

Zu wiederholten Malen habe ich aus den verschiedenen Organen 
mikroskopische Präparate angefertigt, aus welchen ich indessen nicht 
viele Schlussfolgerungen bezüglich der Todesursache zu ziehen wage. 

Wohl glaube ich, dass, je länger ein Kaninchen ohne Nieren lebt, 
desto eher im Herzen, in der Leber und in den Muskeln fettige De¬ 
generation gefunden wird, und dass die Fetttröpfchen, sowohl mit Osmium¬ 
säure als mit Sudan III gefärbt, in grösseren Mengen in diesen Organen 
bei Thieren Vorkommen, die länger ohne Nieren gelebt haben. Sowohl 
Zupfpräparate, als auch Parafinepräparate wiesen diese Erscheinung auf. 

In den Vorhornzellen des Rückenmarks sind deutlich noch die 
Nissl’schen Granula anwesend, obschon in nicht grosser Zahl. 
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Die mikroskopische Untersuchung des Blutes hat mir keinen grossen 
Unterschied im Verhältniss der rothen' und weissen Blutkörperchen an 
verschiedenen Tagen nach dem Entfernen der Nieren gezeigt. Auch 
habe ich nicht gefunden, dass die Grösse der rothen Blutzellen in dem 
langsam in Concentration steigenden Serum sich verändert. — 

Leukocyten aus normalem Blut zeigen ebenso lange Bewegung in 
dem mehr concentrirten Serum, als Leukocyten aus diesem Blute in 
normalem Serum. 

Unter dem Deckglase besehen, habe ich die rothen Blutzellcn eines 
normalen Kaninchens in concentrirtem Serum häufig einschrumpfen sehen, 
indessen nicht jedesmal, sodass ich vermuthe, dass das Schrumpfen ein 
Kunstproduct ist. — 

Die rothen Blutzellen, aus einer Ohrvenc eines normalen Kaninchens 
in Serum von hoher Concentration aufgefangen, zeigen nach 10 Stunden 
deutlich Hämolysis. Ob dies die Folge davon ist, dass das Serum 
Ammoniumchloridc, oder eine zu geringe Menge Kochsalz, oder andere 
spccifisch giftige Stoffe enthält, wage ich nicht zu behaupten, Verfaulung 
kann ich ausschliessen. 

Capitel VIII. 

Schlussfolgerungen. 

Aus meinen Versuchen folgt demnach, wie ich glaube: Kaninchen 
ohne Nieren können ungefähr 100 Stunden leben; es giebt allerdings 
welche, die früher sterben, dies ist indessen nicht zu verwundern wegen 
der vielen schädlichen Einflüsse, die auf solche Thiere einwirken können. 

Meine Tabelle in Capitel II ist, wie ich glaube, hinreichend, um an 
der Zahl von ungefähr 100 als Norm festzuhalten. 

Ich habe mich gefragt, wo die giftigen Stoffe, die dem Leben ein 
Ende machen, zu finden sein sollten; überzeugt wie ich war von der 
Retention von schädlichen Stoffen nach meiner Operation. 

Ich bin jedoch durch meine Arbeit zu der Ucberzeugung gelangt, 
dass kein Grund besteht, um an einer derartigen Retention festzuhalten. 

Ich glaube alles Mögliche gethan zu haben, um die Anwesenheit 
derartiger giftiger Stoffe, falls sic bestehen sollten, zu zeigen, aber mein 
Resultat war stets negativ. — 

Ich glaube behaupten zu können, dass im Blute, sei es im Blut¬ 
serum, sei cs in don Blutkörperchen von Thicren, die an den Folgen 
der Entfernung der Nieren gestorben sind, keine giftigen Stoffe Vor¬ 
kommen. — 

Die Leber enthält bei Kaninchen ohne Nieren ebensowenig giftige 
Stoffe; mit der grössten Sorgfalt habe ich alles aus der Leber gezogen, 
was daraus zu ziehen war, und ich habe keinen Grund gefunden, um 
anzunehmen, dass ein Stoff darin vorkam, der die Lebensdauer von 

Zeitsohr. f. klin. Medioin. 54. Bd. H. 3 u. 4. 23 
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Kaninchen ohne Nieren verkürzen könne. Im Gegentheil durch das 
Einspritzen von Leberextract habe ich Verlängerung der Lebensdauer 
erzielt. Ein Kaninchen ohne Nieren habe ich nach der Einspritzung von 
Leberextract von Kaninchen, die nach Extirpation der Nieren zu Grunde 
gingen, selbst 150 Stunden leben sehen; von den fünf übrigen Thieren 
haben 3 viel länger gelebt als 100 Stunden. — 

Aus den Muskeln habe ich ebensowenig giftige Stoffe erzielen können; 
von fünf Kaninchen ohne Nieren lebte eines, dem viel Muskelextract von 
einem Kaninchen, welches in Folge von Nierenextirpation gestorben war, 
dadurch, sicherlich danach, ungefähr 150 Stunden, ein zweites auch 
länger als 100 Stunden. — 

Allerdings habe ich nicht bewiesen, dass ich unbedingt alle schäd¬ 
lichen Stoffe aus genannten Organen habe erlangen können, aber es 
kommt mir doch vor, dass ich die Abwesenheit daselbst von specifisch 
giftigen Stoffen sehr wahrscheinlich gemacht habe. 

Man ist hinsichtlich des Werthes der Einspritzungsversuche, wie 
solche von mir angestellt wurden, misstrauisch geworden. 

Von vielen Seiten wurde darauf hingewiesen, welche Irrthümer man 
hierbei begangen hatte; aber diese Fehler haben allein da bestanden, 
wo man meinte, ein positives Resultat erreicht zu haben; a pnori kann 
bei einem negativen Resultat, wie das meinige, die Möglichkeit des Be¬ 
stehens derartiger Irrthümer verneint werden. 

Ausserdem ist bei fast allen Versuchen, die ich hier im Sinne habe, 
ein principieller Fehler begangen. Man hat die Giftigkeit von Stoffen 
beweisen wollen bei Thieren mit Nieren, welche Nieren gerade im Stande 
sind, in kurzer Zeit viel von diesen Stoffen zu entfernen. — 

Man hat diesen Fehler dadurch eliminiren wollen, dass man stets 
mit einer einmal angenommenen Schnelligkeit einspritzte; dass man aber 
damit den Fehler nicht vermieden hat, braucht nicht weiter nach¬ 
gewiesen zu werden. Ich muss diese Methode absolut vcrurtheilen, und 
wage es, mich über die Thatsache zu wundern, dass man derartige 
Versuche nicht bei Thieren ohne Nieren angestellt hat. 

Ich habe darum nach der Anwesenheit von giftigen Stoffen gesucht, 
durch Einspritzung bei Thieren ohne Nieren. 

Als Ursache des Todes nach dem Entfernen der Nieren glaube ich 
die hohe moleculärc Concentration des Blutes und der Gewebesäfte an¬ 
nehmen zu dürfen, zum Beweise u. A. die grosse osmotische Spannnng 
von den Transsudaten, wo diese bestanden. Ich gebe zu, dass ich hier¬ 
zu durch Ausschliessung von anderen möglichen Ursachen gelangt bin, 
aber die wichtige Gefrierpunkterniedrigung des Serums, die ich stets beim 
Tode wahrnahm, ist für meine Behauptung, in Verbindung mit dem, was 
man von der Bedeutung dieses Einflusses im Allgemeinen weiss, ein 
kräftiger Grund. 
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Hierfür sprechen ferner die Resultate, die bei XIII, XXX11I und 
XXXIX erzielt wurden. XIII lebte an einem warmen Orte ungefähr 
76 Stunden, XXXIII, dem an den Tagen nach der Operation 400 ccm 
Wasser in den Magen gegossen wurde, ungefähr 130 Stunden, XXXIX, 
welches 500 ccm Wasser erhielt, ebenfalls 130 Stunden. — 

Dabei schliesst sich das treffende Resultat des Eingiessens von 
Zuckerwasser in den Magen an; LV1H, LXI und LXll erhalten davon 
nach der Operation grosse Mengen und leben danach hintereinander 163, 
168 und circa 180 Stunden, welches der das Leben verlängernde Ein¬ 
fluss des Zuckers ist, der wahrscheinlich oxydirt wird, worüber ich 
bereits gesprochen habe. — 

In demselben Sinne spricht die Wirkung des Einführens eoncentrirter 
Salzlösungen in den Magen. In Capitel VI habe ich Versuche be¬ 
schrieben, aus welchen hervorgeht, dass dadurch das Leben der Thiere 
verkürzt wird und ebenfalls die osmotische Spannung des Blutes zu¬ 
nimmt. Es ist deutlich, dass bei all’ meinen Thieren, die nach der 
Operation nicht gefressen haben, die Erhöhung der osmotischen Spannung 
einer Spaltung der organischen Verbindung im Körper zugeschrieben 
werden muss (wenn ich mich auch verpflichtet halte, diesen Punkt noch 
ausdrücklich zu untersuchen). 

Mit Rücksicht darauf habe ich eiweissreichc Stoffe den Thieren in 
den Magen gebracht, wovon die Wahrnehmung mich lehrte, dass sic 
aufgenommen wurden: Tropon und Hühnereier, 

Was vorher erwartet wurde, geschah: die Lebensdauer nahm ab 
unter dem Einfluss der Zuführung dieser Stoffe, die wohl verbraucht 
sein müssen. Diese Versuche sprechen also dafür, dass wirklich 
Spaltungsproducte vom Eiweiss o. A. die osmotische Spannung bedeutend 
erhöhen können. 

Ausser in Fällen, wo dem Blute sehr schnell Wasser entzogen wurde, 
durch die Einspritzung von starken Salzlösungen in den Magen, fand 
ich beim Tode, kürzer oder länger nach der Operation nach den ver¬ 
schiedenen Veränderungen der Versuche, einen ziemlich feststehenden 
Gefrierpunkt des Serums, ungefähr —0,85° C. 

An das Ende meiner Versuche gelangt, kann ich nicht unterlassen, 
meinem früheren Lehrer und Chef, Herrn Prof. Dr. S. Talma, meinen 
verbindlichsten Dank auszusprechen, dafür, dass er mir nicht allein ge- 
rathen hat, diesen Gegenstand zu erforschen, sondern besonders für die 
Hilfe und Anweisungen, mit denen er mich fortwährend unterstützt hat. 
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Colica intestini coeci, ein wohlcharakterisirter, selbst¬ 
ständig auftretender Symptomeneomplex. 

Von 

Dr. Anton A. Christomanos. 


In der Praxis kommt es häufig vor, dass wir an das Lager eines an heftigen „kolik- 
artigen 44 Schmerzen Leidenden gerufen werden. Wir suchen dann zunächst dasjenige 
Organ zu ermitteln das zum Ausgangspunkt des Schmerzes dient. Haben wir uns 
erst einmal überzeugt, dass die vorhandenen Schmerzen weder von den Gallenwegen, 
noch von den Harn wegen oder vom Geschlechtsapparat ausgehen und haben wir 
Ursachen unser Augenmerk mehr dem Darme zuzuwenden, dann sprechen wir einfach 
von einer Darmkolik und beschäftigen uns nunmehr mit der Aetiologie und Therapie 
derselben. Nur bei einer ausgesprochenen Localisation des Schmerzes in der rechten 
Darmbeingrube, insbesondere bei gleichzeitig vorhandener Empfindlichkeit in der Mitte 
zwischen Nabel und oberem Darmbeinstachel (Mac-Burney’scher Punkt), w r ird der 
genaueren Bezeichnung der schmerzenden Darmpartie eine grössere Beachtung ge¬ 
schenkt. ln solchen Fällen nimmt man gewöhnlich eine Affection des Processus vermi¬ 
formis an. Es wäre jedoch wünschenswert!], wenn wir in allen Fällen die jeweilig 
in krampfhafter Zusammenziehung befindliche Darmpartie erkennen würden, denn ge¬ 
rade darüber, ob im einzelnen Falle und bei bestimmten Anlässen oder bestimmten 
Personen der ganze Darm oder nur dieser oder jener Darmtheil vorzugsweise befallen 
wird, ist nicht nur an sich lehrreich, sondern auch für die Diagnose, Prophylaxe und 
Therapie von grosser Bedeutung. Gewöhnlich spricht man also in Fällen von kolik¬ 
artigen Darmschmerzen schlechtweg von einer Darmkolik, seltener, wenn der 
Schmerz in ausgesprochenerWeise den Dickdarm betrifft, von einer Dickdarmkolik. 

Erst vor kurzer Zeit hat man ein besonderes, charakteristisches und mit-dem 
Namen „Colica processus vermiformis“ belegtes Krankheitsbild erkannt, dessen 
Auftreten folgenderweise erklärt und von Alois Pick 1 ) in seinen „Vorlesungen über 
Magen- und Darmkrankheiten 44 1897. Th. II. S. 58 u. 61 beschrieben wird: 

„Wenn 2 ) ein Fremdkörper die Ger lach’sehe Klappe überwunden hat, gelangt 


1) Siehe auch H. Nothnagel, Specielle Pathologie und Therapie. Bd. XVII. 
S. 75 und 675. 

2) Um spätere Wiederholungen zu vermeiden, lasse ich hier von vornherein die 
diesbezüglichen Sätze aus dem Piek’schcn Buche folgen, in der Absicht dadurch die 
Unterschiede, welche zwischen der Kolik des Wurmfortsatzes und dem uns hier inter- 
essirenden, klinisch überaus ähnlich sich manifestirenden, Erkrankungszustand klar 
hervortreten zu lassen. 
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er in das Lumen des Appendix; es besteht um denselben herum ein Krampf der 
glatten Muskulatur der Wandung, dessen Attaquen sich so lange wiederholen, bis der 
Fremdkörper herausbefördert oder die Muskulatur erschöpft ist. In ersterem Falle 
haben wir ^ein Krankheitsbild, welches von Breuer, Talamon 1 ) u. A. als Colica 
processus vermiformis beschrieben wurde; in letzterem Falle kommt es bei Anwesen¬ 
heit pathogener Keime zur Entzündung, sonst zur Verödung oder hydropischen Ent¬ 
artung des Appendix.“ 

„Kolikartige Zusammenziehungen im Appendix können, sowie an allen Stellen 
des Darmes auch lediglich auf nervöser Basis beruhen.“ 

„Wenn der Fremdkörper in das Coecum zurückgedrängt wurde, ist der Kolik¬ 
anfall vorüber. Wenn jedoch die Contractionen der Appendixmuskulatur hierzu nicht 
ausreichen, sei es infolge geringer Ausbildung des Muskelstratums, sei es, weil eine 
indess sich entwickelnde Schwellung der Wandung das Lumen verengt und der Rück¬ 
beförderung des Fremdkörpers Hindernisse setzt, so führt die dauernde Anwesenheit 
desselben im Appendix früher oder später zur Entzündung (Reclus 2 3 ), Talamon 8 ), 
Jeanselme 4 * ). 

. . . „Die Colica processus vermiformis tritt in Anfällen auf, welche denen einer 
Gallen- oder Nierensteinkolik mitunter sehr ähnlich sind. Mitten im besten Wohlsein, 
hfiufignach dem Essen, bekommt dem Patient einen heftigen Schmerz in derCoecalgegend, 
der bald über das ganze Abdomen ausstrahlt. Hierauf stellt sich meistens Erbrechen 
von reinem oder etwas gallig tingirtem Mageninhalt ein.“ 

. . .„Wenn die Einklemmung behoben oder der Fremdkörper in das Coecum 
zurückbefördert ist, so hören in der Regel alle Beschwerden auf. Erst dann, nachdem 
die reflectorische Spannung der Bauchdecken nachgelassen hat, ist man in der Lage, 
den Appendix als einen walzenförmigen, massig empfindlichen Tumor von Fingerdicke 
zu tasten. Die Schwellung und Empfindlichkeit des Organs sind immer durch einen 
katarrhalischen Reizzustand der Schleimhaut bedingt. Die Stuhlverhaltung hört mit 
dem Anfalle auf, sowie sie mit demselben begonnen. Nach Pausen vollständigen 
Wohlbefindens kommt es in unregelmässigen Zeitabschnitten zu neuerlichen Attaquen, 
welche schliesslich einen chronischen Katarrh des Appendix mit seinen Folgen herbei¬ 
führen.“ 

Auf eine mehrjährige und wiederholte Beobachtung einiger Fälle gestützt, die 
ein der Kolik des Processus vermiformis auffallend ähnliches klinisches Bild boten, 
möchte ich jedoch die Behauptung aufstellen, dass auch der Blinddarm ganz selbst¬ 
ständig zu einem ähnlichen, wenn auch durch andere Ursachen bedingten, Zustand 
Anlass geben kann, und fast möchte ich glauben, dass man in letzter Zeit, bei einiger 
Ausserachtlassung der primären pathologischen Zustände des Blinddarmes, dem Wurm¬ 
fortsätze, auch in dieser Hinsicht mehr zugeschrieben hat, als es der Wirklichkeit 
entsprechen dürfte. 

In Folgendem will ich das typische Bild der Kolik des Blinddarmes ent¬ 
werfen, was mir um so leichter erscheint, als fast alle hierhergehörigen Kolikanfälle, 
von denen ich mehrere beobachten konnte, gleichen Verlauf und fast die nämlichen 
Symptome und Ursachen aufzuweisen hatten. Aus dieser Beschreibung soll auch 
hervorgehen, wie ich hoffen will, dass die Colica intestini coeci nicht nur ein selbst¬ 
ständig auftretendes Leiden darstellt, sondern dass es auch mit Sicherheit von allen 


1) Talamon. Progrcs möd. 1882 u. Colique appendiculaire. Med. mod. 1893. 

2) Reclus, Rev. de Chir. 1890. 

3) Talamon, 1. c. 

4) Jeanselme, Manuel de medecine P. Debove et Achard 1895. II., aber auch 

Roux u. A. m. 
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übrigen kolikartigen Schmerzen and insbesondere, was von Wichtigkeit ist, von der 
Kolik des Processus vermiformis und der Entzündung desselben, sowie von der des 
Blinddarmes, getrennt und unterschieden werden kann. 

Wiederholt konnte ich mich bei der Aufnahme von Krankenanamnesen der Ver- 
muthung nicht verschliessen, dass eine gewisse Anzahl meiner Patienten an der Kolik 
des Blinddarmes litt oder gelitten hat; nur bei 4 derselben konnte ich aber die An¬ 
fälle selbst genau verfolgen und zu einer sicheren Diagnose gelangen. Bei einem von 
diesen, einem sich selbst scharf beobachtenden Arzte, konnte ich im Verlaufe von 
19 Jahren mehr als 30 solcher Attaquen verfolgen. Bei den drei übrigen habe 
ich selbst nur wenige Anfälle gesehen, mehrere jedoch durch die Anamnese sicher- 
gestellt. 

Es handelt sich fast durchweg um schmächtig gebaute, etwas blasse, mit 
schlaffer Haut und nur geringem Fettpolster versehene Individuen. Unverkennbar war 
bei Allen eine Herabsetzung des Muskeltonus des Mastdarmcanals; bei zwei der Patienten 
war sogar eine ausgesprochene Magenerschlaffung mit Herabdrängung und deutlicher 
Verticalstellung dieses letzteren, nebst ebenfalls herabgerückter und palpabler rechter 
Niere zu constatiren. 

Die Anfälle wurden fast immer durch bestimmte, aber nicht bei allen Patienten 
durch die nämlichen, schädlich wirkenden Speisen verursacht; auch sehr kalter 
Trunk bei leerem Magen und erhitztem oder durch Schlaflosigkeit und Anstrengung 
ermüdetem Körper hat den typischen Kolikanfall wiederholt ausgelöst. Einmal konnten 
auch heftige psychische Affecte als die wahrscheinlichste Veranlassung des Anfalles 
beschuldigt werden. Die gewöhnliche Ursache sind jedoch bestimmte schwer ver¬ 
dauliche und gasebildende Gemüsearten. Es kommen da die rohen Gurken, alle 
Kohlarten, selbst die gekochten oder sonstwie zubereiteten, insbesondere der Blumen¬ 
kohl, ferner die getrockneten Hülsen fruchte, Majoran und wenn auch seltener, die 
grünen Bohnen in Betracht. Die zur Hervorrufung eines Anfalles nöthige Menge der 
schädlichen Substanz war sehr verschieden, oft genügten schon sehr geringe Quan¬ 
titäten, ein anderes Mal erst wiederholter Genuss derselben. Einmal sah ich den An¬ 
fall nach ausgebreitetem Urticariausschlag, nach Genuss von Seekrebs sich einstellen. 
Es war oft höchst auffallend, daßs dieselben Personen, welche durch ein Paar Bissen 
der genannten Nahrungsmittel krank wurden, sonst die schwerverdaulichsten Ge¬ 
richte, Fett- und Brodarten in grossen Mengen anstandslos vertragen konnten. Dem¬ 
nach kann es kaum zweifelhaft sein, dass eine bestimmte Prädisposition die Aus¬ 
lösung der Anfälle durch die genannten Sustanzen, welche sonst bei den meisten 
harmlos sind, begünstigt. Ob diese Veranlagung nun in der erwähnten Erschlaffung 
des Darmcanals und der dadurch bedingten Verlangsamung der Verdauung und der 
stärkeren Zersetzung im Darme zu suchen sei, oder ob eine specifische, abnorm ge¬ 
steigerte Reizbarkeit einzelner Darmpartien (hier des Blinddarmes) die Ursache ist, 
konnte nicht ermittelt werden; doch glaube ich, dass eher beide Momente vereint hier 
im Spiele sind. 

Zwei, häufig aber auch 3—5 Stunden, nachdem eine der oben aufgezählten Ur¬ 
sachen eingewirkt hat, verspürt die betreffende Person leichte Schmerzen im Leibe 
unbestimmten Charakters und Localisation von sehr geringer Dauer, die sich in 
längeren Zeiträumen von 5—10 Minuten wiederholen. Die von den Attaquen be¬ 
drohten Personen, selbst wenn sie wiederholt an denselben gelitten haben und schon 
alle Erscheinungen kennen, verkennen meist dennocli anfänglich die Bedeutung dieser 
leichten Störung und glauben, dass es sich um etwas Vorübergehendes oder Zufälliges 
handle. Bald aber werden die Schmerzen stärker, beschränken sich fast ausschliess¬ 
lich auf die Blinddarmgegend, dauern länger und lassen dem Kranken nur mehr 
ganz kurze Pansen der Ruhe. Die Heftigkeit der Schmerzparoxysmen steigert sich 
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aber immer noch weiter, die Kranken gehen gekrümmt und mit kurzen, schnellen 
Schritten stöhnend im Zimmer herum oder werden genöthigt sich zu legen, sie 
krümmen und winden sich dann unter der Heftigkeit jedes neuen Krampfes. Das 
Gesicht der Kranken ist blass, ängstlich verstört, leicht eingefallen; die Hände sind 
kalt; ein säuerlicher Geschmack macht sich im Munde bemerkbar; die Zunge wird 
leicht belegt und etwas trocken; der Leib ist eingezogen, gespannt, auf Druck nur 
wenig empfindlich; oft wird sogar ein kräftigerer Druck angenehm empfunden und 
vom Patienten selbst mit beiden Händen oder durch ein Bettkissen ausgeübt. Es tritt 
dann zumeist einmaliger oder wiederholter Stuhlgang von normaler Beschaffenheit ein. 

Nach mehrstündiger Dauer dieses Zustandes und fortwährender Zunahme der Heftig¬ 
keit des Schmerzes, welcher keine Pause mehr aufweist, sondern ohne Nachlass den 
Patienten peinigt, tritt Erbrechen auf, wobei anfangs Mageninhalt, später aber gallig « 

tingirter Schleim entleert wird. In diesem Stadium des Anfalles kann man bei Be¬ 
tastung der schmerzenden Blinddarmgegend in der Tiefe des Leibes, da die Unter¬ 
suchung durch Muskelspannungen sonst nicht behindert wird, einen länglichen, finger¬ 
dicken, fast senkrecht herablaufenden, auf Druck etwas empfindlichen und ziemlich 
harten Strang erkennen. 

Nachdem nun der Schmerzanfall mehr als 8—12 Stunden, von seinem Beginne 
an, in der geschilderten Weise gedauert hat, lässt er plötzlich in seiner Intensität 
nach, einem ganz specifisch angenehmen „Gefühl des vergehenden Schmerzes“ und 
der Erschlaffung Platz machend. Ziemlich rasch vergeht dann jede spontane Schmerz¬ 
empfindung vollkommen, nicht selten unter Abgang von Gasen, welche während des 
Anfalles vollkommen angehalten waren. Die Patienten verfallen darauf gewöhnlich in 
Schlaf, aus dem sie gesund und mit gutem Appetit erwachen. Einige Male konnte gegen 
Ende des Anfalles eine leichte, bald vorübergehende Temperaturerhöhung, bis 37,6, 
beobachtet werden, gewöhnlich fühlen sich aber die Patienten nur etwas matt und 
angegriffen, wenn auch sonst wohlauf. Die Blinddarmgegend bleibt noch auf Druck 
ziemlich stark empfindlich, doch nimmt diese Empfindlichkeit mit der Zunahme des 
ausgeübten Druckes nicht zu, wie es bei einer acuten Entzündung der Fall sein 
müsste. Auch ist kein Strang oder Härte mehr trotz genauer Untersuchung zu 
finden. Oft ist das Verschwinden der in der Tiefe der Blinddarmgegend fühlbar ge¬ 
wesenen Geschwulst so unmittelbar und plötzlich, dass man glauben könnte, man 
hätte sich durch Skabala getäuscht, wenn nicht die Lösung des Krampfes der be¬ 
treffenden Darmpartie die richtige Erklärung dazu geben würde. Durch die Percussion 
kann man dementsprechend deutlich eine Gasauftreibung des Blinddarms constatiren, 
der Schall wird darüber meteoristisch tief, laut und nur wenig tympanitisch. Die 
Druckempfindlichkeit in der Blinddarmgegend, und es handelt sich eigentlich mehr 
um ein Gefühl des Wehseins, welches bei Druck und kräftigeren körperlichen Bewe¬ 
gungen stärker hervortritt, als um einen richtigen Schmerz, kann nun mehrere (24- 48) 

Stunden dauern. Nach einigen Tagen hat sich aber der Kranke vollkommen erholt 
und wird bis zum eventuellen nächsten Anfall in keiner Weise von Schmerzen in dieser 
Gegend belästigt. 

Dem eben geschilderten klinischen Bilde entspricht fast stets der typische An¬ 
fall. Trachten wir nun die angeführten Symptome zu erklären und diesen Zustand 
von den übrigen schmerzhaften Affectionen dieser Region zu unterscheiden. 

In Folge einer der oben angeführten Ursachen treten heftige tetanische und 
daher sehr schmerzhafte Zusammenziehungen des Blinddarmes auf. Diese Anfangs 
schwachen und in längeren Pausen sich wiederholenden Contractionen verstärken sich 
später allmälig und folgen immer rascher aufeinander, bis es zu einem ausge¬ 
sprochenen und oft stundenlang dauernden Tetanus dieser Darmpartie kommt, ln 
diesem Stadium ist auch das zusammengezogene Darmstück als deutlicher, finger- 
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dicker, leicht empfindlicher Strang im Leibe fühlbar. Gleichzeitig werden auch alle 
jene Symptome beobachtet, welche sich bei kräftigen Kolikschmerzen überhaupt ein- 
zustellen pflegen, nämlich leichter Collaps, Erbrechen u. s. w. Nach mehreren 
Stunden tritt aber, wie erwähnt, eine Erschlaffung der Blinddarmmuskulatur ein, die 
Schmerzen lassen nach und hören bald auf. Mit dem Aufhören des Krampfes ist auch 
die fühlbar gewesene Geschwulst verschwunden und die jetzt in Folge der Erschöpfung 
erfolgende Parese der glatten Muskulatur des Darmes macht sich in Form einer Auf¬ 
treibung des Blinddarmes bemerkbar, welche einige Tage lang andauert, bis sich der 
normale Tonus der Muskelfasern wieder allmälig hergestellt hat. 

Dem entworfenen klinischen Bilde zufolge kann es keinem Zweifel unterliegen, 
dass es sich um eine Darmkolik handelt, ebenso ist es aber auch klar, dass der be¬ 
treffende Darmtheil nicht dem Dünndarme angehören kann, denn die Schmerzen 
werden von allen Leidenden und bei allen Anfällen derselben Person stets in der 
rechten Darmbeingrube localisirt, was beim beweglichen Dünndarme wohl nicht 
immer der Fall sein könnte; dasselbe gilt auch vom dem ebendort fühlbaren harten 
Strange. 

Was die Differentialdiagnose des Leidens betrifft, so kommen hier die 
Gallensteinkolik, die Harnsteinkolik, die Colica mucosa membranacea, hauptsächlich 
aber die Kolik des Wurmfortsatzes und die entzündlichen Processe des Blinddarmes 
und des Appendix in Betracht. Bei der Gallensteinkolik localisirt sich der 
Schmerz höher als bei der Kolik des Blinddarmes in der Gegend der Gallenblase und 
strahlt von hier häufig gegen die rechte Schulter zu aus. Es folgt meist Icterus, die 
Fäces werden entfärbt oder enthalten Gallensteine und der Harn farht sich charakte¬ 
ristisch. Bei der Nierensteinkolik, die ebenfalls leioht mit der Kolik des Blind¬ 
darms verwechselt werden könnte, entscheidet das Fehlen des spontanen Schmerzes, 
der Druckempfindlichkeit und des Tumors in der Ileoooecalgegend. In vielen Fällen 
wären auch die Angaben des Kranken über vorausgegangene Anfälle oder abgegangene 
Steine durch den Harn, eventuell die Harnuntersuchung, bestimmend. Eine Schleim¬ 
kolik des Dickdarmes würde man durch die Untersuchung der Entleerungen sofort 
als solche erkennen. Am leichtesten Hesse sich jedoch die Kolik des Blinddarmes mit 
der Kolik des Wurmfortsatzes verwechseln. Der Unterschied ist aber nichts¬ 
destoweniger auch hier ein klarer und durchgreifender. Die Kolik des Wurmfort¬ 
satzes entsteht am häufigsten, wie von den Autoren behauptet wird, durch das Ein¬ 
dringen eines Fremdkörpers in das Lumen des Appendix und hinterlässt nach Ablauf 
des Anfalles, insbesondere nach wiederholten Anfällen, durch Schwellung der Schleim¬ 
haut desselben, einen etwas druckempfindlichen Tumor. Die Kolik des Blinddarmes 
wird dagegen durch bestimmte, specifisch schädlich wirkende Nahrungsmittel verur¬ 
sacht, deren Schädlichkeit nur einzelnen, besonders veranlagten Individuen gegenüber 
sich geltend macht. Oft wissen sogar diese Personen im voraus, dass sie von einem 
Anfall bekommen werden, sobald sie sich einer durch die häufige Wiederholung 
ihnen schon bekannten Schädlichkeit ausgesetzt haben. Ferner ist während der Dauer 
der Kolik die fingerdicke Geschwulst erkennbar, nach Ablauf derselben dagegen nicht 
mehr und selbst nach mehreren Attaquen tritt keine Neigung zu Appendicitis wie bei 
der Kolik des Wurmfortsatzes ein. Noch ist zu erwähnen, dass die auf den Krampf 
folgende Auftreibung der Blinddarmgegend bei einer Kolik des Wurmfortsatzes nicht 
leicht zu erklären wäre. 

Von einer beginnenden Appendicitis oder Typhlitis endlich, mit welchen 
die Kolik des Blinddarmes im ersten Moment wohl auch verwechselt werden könnte, 
unterscheidet sich diese letzterl dadurch, dass sie fast fieberfrei verläuft, dass ein 
Druck auf die Blinddarmgegend zwar empfindlich doch nicht sehr schmerzhaft, wie bei 
den entzündlichen Processen, ist und dass mit dem spontanen oder mittelst Morphium 
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bewirkten Aufbören des Anfalles nicht nur der Schmerz, sondern auch die Geschwulst 
sofort verschwindet. 

Was die Therapie endlich anbelangt, so sind vor Allem die Narcotica, ins¬ 
besondere eine Morphiuminjection, in Folge ihrer die Darmmuskulatur erschlaffenden 
Wirkung indicirt und von fast unmittelbar günstigem Erfolge. Sonst lege man 
warme Compressen auf den Leib und wende leichtes Reiben und Massiren an. 

Bevor ich schliesse, möchte ich nicht unerwähnt lassen, dass ich hier auch 
aus dem Grunde die Kolik des Blinddarmes als etwas Selbstständiges behandelt habe, 
weil ich wiederholt Kranke gesehen habe, denen ein in jeder Hinsicht normaler 
Appendix durch Operation entfernt wurde, nachdem sie angeblich an einer leichten 
Appendicitis oder an wiederholten Anfällen einer Kolik des Wurmfortsatzes gelitten 
hatten. Bei einem so Operirten konnte ich nachträglich das Vorhandensein einer un¬ 
schuldigen Blinddarmkolik fast mit Sicherheit erkennen. 
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XX. 


Ueber die Jodsäurereaction auf Acetessigsäure im 
diabetischen Harn. 

Von 

Professor Dr. E. Riegler. 


Vor einiger Zeit habe ich eine Reaction, welche in diabetischem Acetessigsäure ent¬ 
haltenden Harne auftritt, beschrieben (Medicinische Blätter. No. 14. 1902), welche 
darin besteht, dass man in einer Eproovette etwa 15 ccm Ham, 2 ccm einer 10 proc. 
Jodsäurelösung und 3 ccm Chloroform bringt 1 ); schüttelt man diese Mischung, so 
bleibt das Chloroform farblos, während normaler Harn oder diabetischer Harn, 
welcher keine Acetessigsäure enthält, das Chloroform violett färbt. 

Ueber die Ursache dieser Erscheinung konnte ich damals nichts Positives an¬ 
geben. 

Nun hat Voltolini in dieser Zeitschrift 2 ) eine Arbeit veröffentlicht, in welcher 
er bestätigt, dass Acetessigsäure enthaltende Harne mit Jodsäurelösung und Chloro¬ 
form geschüttelt dasselbe farblos lassen, dieses Verhalten aber der Acetessig¬ 
säure nicht zuschreibt. 

In einer weiteren Arbeit 3 ) habe ich gezeigt, dass unter den Körpern des Harns, 
welche vor Allem die Jodsäure reduciren und Jod in Freiheit setzen, die Harnsäure 
ist. Es wäre demnach möglich, dass diabetische, Acetessigsäure enthaltende Harne, 
so wenig Harnsäure enthalten, dass die Jodsäure nur spurenweise reduciren und dem¬ 
nach zugefügtes Chloroform nicht färben. 

Inzwischen habe ich einige Acetessigsäure enthaltende Urine zur Verfügung ge¬ 
habt, welche mich bestimmten, diese Frage weiter zu verfolgen. 

1. In einer Eprouvette gab ich 10 ccm eines normalen, die Jodsäure intensiv 
reducirenden Harns und 5 ccm Acetessigsäure enthaltenden diabetischen Harns; fügte 
hinzu 2 ccm (10 proc.) Jodsäurelösung und 2—3 ccm Chloroform; nach einigem 
Schütteln blieb dieses farblos. Es folgt aus diesem Versuche, dass der zum nor¬ 
malen Harn hinzugefügte diabetische, Acetessigsäure enthaltende Harn die Ursache 
der Nichtfärbung des Chloroforms war. 

2. In einer Eprouvette gab ich 15 ccm normalen Harn, welcher Jodsäure stark 
reducirte und 2 Tropfen Acctessigsäureester (CH 3 —CO—CH 2 —C()0C 2 H ß ) schüttelte, 
fügte hinzu 2 ccm Jodsäurclüsung und 2—3 ccm Chloroform; nach dem Schütteln der 
Mischung blieb das Chloroform farblos. Daraus folgt, dass der zum normalen 

1) Der Zusatz von Schwefelsäure, welchen ich in meiner Publication empfohlen 
habe, ist nicht nothwendig. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 48. S. 336. 

3) Med. Blätter. No. 16. 1903. 
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Urin zugefugte Acetessigester das freigewordene Jod absorbirte und folglich das Chlo¬ 
roform farblos bleiben musste. 

3. Zu 10 ccm diabetischen, Acetessigsäure enthaltenden Urins fügte ich 5 ccm 
einer Harnsäurelösung 1 ), ferner 2 ccm Jodsäurelösung und 3 ccm Chloroform; nach 
dem Schütteln blieb letzteres farblos; folglich hat dieser Harn, alles durch die 
reducirende Wirkung der Harnsäure frei gemachte Jod absorbirt und deshalb blieb das 
Chloroform ungefärbt 

4. Wird eine Harnsäurelösung (etwa 10 ccm) mit 2 Tropfen Acetessigester ver¬ 
setzt, darauf 2 ccm Jodsäurelösung und 2—3 ccm Chloroform hinzugefügt, so bleibt 
letzteres nach dem Schütteln farblos, währond ohne den Zusatz von Acetessigester 
das Chloroform violett gefärbt wird. 

5. Der diabetische Acetessigsäure enthaltende Harn wurde zur Hälfte seines 
Volumens abdestillirt. Je 10 ccm von dem Destillate als auch von dem Rückstände 
wurden mit 2 ccm Jodsäurelösung und 3 ccm Chloroform geschüttelt; das letztere 
färbte sich in beiden Fällen violett. Dies wird dadurch bedingt, dass die Acetessig¬ 
säure durch das Kochen in Aceton und Kohlendioxyd zerfällt und das entstandene 
Aceton die jodabsorbirende Eigenschaft der Acetessigsäure nicht besitzt. 

6. Der Einwand Voltolini’s, dass diabetischer Acetessigsäure enthaltender 
Harn selbst nach dem Versetzen desselben mit Formalin, welches die Acetessigsäure 
zerstört, dennoch mit Jodsäurelösung und Chlorofom geschüttelt, das letztere farblos 
bleibt, ist nicht stichhaltig. 

Ich versetzte Acetessigester mit Formalin in grosser Menge und konnte noch 
nach 24 Stunden bedeutende Mengen ungelösten Acetessigester nachweisen. Eisen¬ 
chlorid färbte die Mischung rothviolett. Andererseits gab ich in einer Eprouvette 15cem 
normalen Harn -(- 2 Tropfen Acetessigester, in einer anderen Epromette 15 ccm des¬ 
selben Harns (welcher Jodsäure stark reducirte) -|- 2 Tropfen Acetessigester -f- For¬ 
malin. Nach einer x / 2 Stunde fügte ich jeder Eprouvette 2 ccm Jodsäurelösung -(- 
3 ccm Chloroform zu und schüttelte, in beiden blieb dag Chloroform farblos. 

Der Umstand, dass es mitunter vorkommt, dass nicht diabetische Harne mit 
Jodsäurelösung und Chloroform geschüttelt, letzteres farblos lassen (was allerdings 
sehr selten der Fall sein dürfte), wäre dadurch zu erklären, dass die Menge der die 
Jodsäure reducirenden Körper, unter welchen vor Allem die Harnsäure figurirt, eine 
so geringe ist, dass die kleine in Freiheit gesetzte Menge Jod von den normalen 
Harnbestandtheilen absorbirt wird und folglich das Chloroform nichts mehr aufzu¬ 
nehmen hat. 

Aus allen oben angeführten Versuchen wäre zu schliessen, dass die Acetessig¬ 
säure der Körper ist, welcher in einem diabetischen Harne nach Zufügung von Jod¬ 
säure und Chloroform nach dem Schütteln letzteres farblos lässt. 

Der Zweck dieser Zeilen ist die Aufmerksamkeit der Kliniker auf diese Reaction 
zu lenken, um so mehr als dieselbe höchst einfach ist. 

Man hat ja nur in einem Reagensglas 15cem Harn, 2ccm Jodsäurelösung 2 ) und 
2—3 ccm Chloroform zu geben und zu schütteln; alle diabetische, Acetessigsäure 
enthaltende Harne, welche ich bis nun Gelegenheit hatte zu untersuchen, Hessen nach 
dem Schütteln das Chloroform farblos. 

1) Zu etwas Harnsäure und Wasser fügt man tropfenweise Kalilauge bis alles 
gelöst ist. 

2) Die Jodsäurelösung wird dargestellt, indem man 10 g Jodsäure in 100 ccm 
Wasser auf löst und filtrirt; die Lösung ist unbegrenzt lange haltbar. 
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Kritiken und Referate. 

Dr. Wilhelm Türk-Wien, Vorlesungen über klinische Hämatologie. 
Erster Theil: Methoden der klinischen Blutuntersuchung. Elemente der normalen 
und pathologischen Histologie des Blutes. Mit 15 Abbildungen im Text. Wien 
und Leipzig 1904. Wilhelm Braumüller. 402 Ss. 8 Mk. 

Der vorliegende erste Theil der „Vorlesungen“, welche Türk seinem Lehrer 
Neuss er widmet, bespricht zunächst die für den täglichen Gebrauch in Klinik und 
Praxis nöthigen Methoden der Blutuntersuchung, d. h. die Technik der Blutentnahme, 
die Hämoglobinschätzung und -Bestimmung, die Zählung der rothen und weissen 
Blutkörperchen und von weniger gebräuchlichen Untersuchungen die Bestimmung der 
Blutdichte, des Eisengehaltes, Blutkörperchenvolumens, Trockenrückstandes, osmoti¬ 
schen Druckes, der Alkalescenz und anderer Eigenschaften des Blutes. Sodann wird 
die Anfertigung des frischen Blutpräparates und gefärbter Trockenpräparate ausführ¬ 
lich erörtert. 

Die Darstellung der einzelnen Methoden ist übersichtlich und die Beschreibung 
der Technik erstreckt sich, da die „Vorlesungen“ hauptsächlich für Anfänger ge¬ 
schrieben sind, bis in die scheinbar unbedeutendsten Einzelheiten. 

Von Fortschritten in der Hämatologie, die durch Arbeiten des Verfassers be¬ 
dingt sind, sei die genauere und bequemere Methode der Leukocytenzählung hervor¬ 
gehoben. Die Forderung grösserer Exactheit bei derselben ist um so mehr berechtigt, 
als das Verhalten der weissen Blutkörperchen auch in der Chirurgie und Dermatologie 
immer mehr Beachtung findet. Die Meinung des Verfassers, dass man im Leukocyten- 
zählpräparate die meisten normalen Leukocytenarten ebenso gut von einander unter¬ 
scheiden kann, wie im gefärbten Bluttrockenpräparat, mag für sehr geübte Unter¬ 
sucher gelten. 

Den „Vorlesungen“ über die Methoden der Blutuntersuchung folgt die Be¬ 
sprechung der normalen und pathologischen Histologie der einfachen und kernhaltigen 
rothen Blutkörperchen, ihrer Entwicklungslehre und der Blutplättchen. Sodann 
werden die einzelnen Leukocytenarten, die Lehre von ihrem Ursprung und ihrem Zu¬ 
sammenhang, die krankhaften Formen weisser Zellen und die Granulafrage abge¬ 
handelt. Die einzelnen Capitel bringen eine ausführliche Besprechung der vorhan¬ 
denen Literatur. Da es sich bezüglich der Frage der Leukocytensysteme noch viel¬ 
fach um reine Theorien handelt, so wird vielleicht manche der Ansichten Türkis, 
welcher ein eigenes Leukocytensystem aufstellt, Widerspruch erfahren. Darin liegt 
jedoch kein Mangel des Werkes. 

So stellt der erste Theil der „Vorlesungen 44 eine geschickt bearbeitete, durch 
zahlreiche eigene Erfahrungen und Arbeiten werthvolle Darstellung der allgemeinen 
Hämatologie dar, welche der Anfänger mit Vortheil bei der klinischen Arbeit und 
den Cursen benutzen wird und welohe auch dem Geübten als Nachschlagewerk gute 
Dienste leisten wird. Reckzeh. 


Druck tod L. Schumacher in Berlin N. 24. 
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Der Blutdruck im Verlaufe der Arteriosklerose. 


Von 

Dr. Theodor Dunin, 

Primararzt an dein Kraukenhaus Kindlein Jesu in Warschau. 


Wie bekannt, besonders seit den Arbeiten von Huchard, ist die Arterio¬ 
sklerose von der Drucksteigerung in dem Arteriensystem begleitet, was, 
übrigens ganz richtig, in den Vordergrund unter den Symptomen der 
uns jetzt intercssirenden Krankheit gestellt wird. Wenn wir aber die 
betreffende Literatur durchsehen werden, so überzeugen wir uns, dass 
es fast keine näheren Angaben d. h. Messungen giebt, auf Grund deren 
man sich ein Urtheil bilden könnte, wie sich in der That der Blutdruck 
bei der Arteriosklerose verhält. So giebt z. B. weder Huchard in seinem 
berühmten Werke noch andere Verfasser ebenso schätzbarer Monographien 
(Edgren, Schrötter) irgend welche Zifferndaten an, woraus zu schliesscn 
ist, dass sie persönlich keine grösseren manometrischen Messungen an¬ 
gestellt haben, ln speciellen Arbeiten über den Blutdruck findet man 
hie und da Daten, die sich auch auf die Arteriosklerose beziehen, man 
sicht aber, dass die Verfasser dieser Arbeiten kein grösseres Material 
hatten und, was noch wichtiger ist, dass sie ihre Messungen an Kranken¬ 
hauspatienten machten, und dieses Material giebt nur einen wenig ge¬ 
nauen Begriff von der Arteriosklerose. Es genügt zu bemerken, dass im 
allgemeinen die an Arteriosklerose leidenden Patienten das Krankenhaus 
selten und erst in den letzten Stadien dieser Krankheit aufsuchen und dass 
einige Formen, wie z. B. Angina pectoris in den Krankenhäusern gar 
nicht zu sehen sind. Deswegen sind auch in der uns intercssirenden 
Frage eigentlich nur die Arbeiten von Basch zu berücksichtigen, der 
sehr viele Messungen und an sehr verschiedenem Materiale angestellt hat. 

Verfasser, die sich mit den manometrischen Untersuchungen per¬ 
sönlich nicht beschäftigten, behaupten, dass diese Untersuchungsmethode 
keine bedeutenderen Resultate giebt und dass die einfache Palpation dos 
Pulses zu demselben Schluss führen kann. Niemand aber, der sich wirklich 
mit der manometrischen Untersuchung des Pulses beschäftigte, wird 
damit einverstanden sein. Erstens durch die Palpation des Pulses können 

Zeitgehr. f. klin. Mediciu. 54. Bd H. 5 u. 0. 24 
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TH. DUN IN, 


wir uns im besten Falle lediglich davon ein Urtheil bilden, ob der Puls 
hart ist oder nicht; sie ist aber nicht im Stande, alle Schwankungen 
seiner Härte, besonders die feineren, nachzuweisen. Zweitens, was noch 
wichtiger ist, giebt sic uns keinen genauen, manchesmal sogar einen 
durchaus falschen Begriff von dem Drucke selbst. Ich erwähne schon hier 
gar nicht, dass oft der harte Puls einen kleinen und im Gegcntheil der 
weiche springende sogar einen hohen Druck haben kann; den letzten 
fand ich nämlich, zu meinem grossen Erstaunen, bei Chlorose. Aber 
auch andere Zeichen sowohl seitens des Pulses als auch die seitens der 
allgemeinen Circulationsdaten geben uns keinen genauen Begriff von dem 
Blutdrucke. So wird z. B. der geschlängelte Puls gewöhnlich für ein Sym¬ 
ptom der Arteriosklerose d. h. indirect für Beweis der Drucksteigerung 
in den Arterien gehalten. So ist aber die Sache nicht. In meinem 
Materiale besitze ich nicht weniger als 8 Fälle, in denen der Druck bei 
geschlängeltem Pulse sehr niedrig war. So z. B. fragt mich ein 50jähriger 
Patient wegen der Nierenkolik um Rath, keine, weder subjeetive noch 
objective Symptome seitens des Herzens, der Puls stark geschlängelt, 
der Druck 90 mm. Aehnlich kommt zu mir ein 51 jähriger Patient 
seiner Angina pectoris wegen. Im Herzen keine objcctivcn Veränderungen. 
Die Arterie ist stark geschlängelt und gespannt. Der Druck 130 mm. 
Der Patient ist nach l x / 2 Jahren plötzlich während eines Anfalles von 
Angina pectoris gestorben. Dieselbe Meinung finde ich auch bei Edgrcn 
und v. Basch. 

Dass die Pulsfrequenz kein Maass für den Druck sein kann, be¬ 
spricht Huchard ausführlich, und ich bin auch derselben Meinung. Das 
Marey’sche Gesetz, wonach: je höher der Druck, desto seltener die 
Herzstösse, ist für die Physiologie 1 ) nicht billig und lässt sich noch 
weniger in der Pathologie des Menschen im Ganzen anwenden. Wir sehen 
sehr häufig Kranke mit hohem Drucke und gleichzeitig mit beschleunigtem 
Pulse; das kommt nämlich in dem Stadium vor, in dem sich schon die 
Dccompensation vorbereitet. Der hohe Druck kann ferner von sogar 
sehr schnellem Pulse (Tachvcardia) begleitet sein, wie das nämlich in 
einigen Formen von Basedow’scher Krankheit zum Ausdruck kommt. 

Huchard hält für das beste Zeichen und Maass des Drucks in den 
Arterien Verstärkung des 11. Aortentons. Theoretisch ist das sogar voll¬ 
kommen richtig, weil der II. Aortenton von dom Drucke in der 
Aorta, also in dem ganzen Arteriensystem abhängt. In der Praxis aber 
finden wir sehr zahlreiche Ausnahmen. Ich habe Druckbestimmungen 
an vielen Kranken gemacht, bei denen der Druck sehr hoch, während 
der II. Aortenton nicht verstärkt war 2 ). Auch in diesen Fällen müssen 


1) Vergl. den entsprechenden Abschnitt bei Tiegerstedt. 

2) Derselben Meinung ist auch v. Basch. 
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wir annehmen, dass er in der Thal verstärkt war, unser Ohr aber so 
abgeschwächt erreichte, dass er garnicht den Eindruck eines verstärkten 
Tones machte; als die häufigste Ursache dieser relativen Abschwächung 
des II. Aortentones ist wahrscheinlich das Emphysem der Lungen- 
ränder zu betrachten, wodurch die Uebertragung des Tones erschwert 
wird. Ausser der Verstärkung des II. Aortentones, die durch die Druck¬ 
steigerung in den Arterien hervorgerufen ist, finden wir manchmal den 
II. Ton der Aorta klingend, d. h., er besitzt Zeichen eines metallartigen 
Tones. Dieser klingende Ton entsteht, wie cs scheint — bestimmt 
kann ich das noch nicht behaupten — in Folge der anatomischen 
Veränderungen an der Klappe selbst oder in der aufsteigenden Aorta; 
er besitzt in keinem Falle solchen Werth wie die einfache Verstärkung 
des II. Aortentones und, was am wichtigsten ist, er wird häufig gleich¬ 
zeitig mit sehr herabgesetztem Drucke gefunden, ln meinem Materiale 
habe ich zahlreiche Daten, die darauf bitweisen, dass der klingende 
Ton der Aorta neben normalem (130 —140 mm) oder sogar neben stark 
herabgesetztem (bei einem Patienten 00 mm) Drucke vorhanden sein 
kann. Die Entscheidung aber, ob wir mit der Verstärkung des 11. Tones 
oder ob wir mit dem klingenden Tone zu tliun haben, ist nicht immer 
leicht; häufig musste ich den Ton als „beinahe klingend u bezeichnen, 
indem ich nicht sicher war, welcher Kategorie er zuzuzählen war. Dies 
ist auch die zweite Frsache, warum auf Grund der Beschaffenheit des 
II. Aortentones nicht immer ein Urtheil über den Blutdruck in den 
Arterien zu bilden ist. 

Aus alledem, was ich oben gesagt habe, geht hervor, dass den 
richtigen Begriff von dem Drucke in den Arterien lediglich die sphygmo- 
manometrisehen Messungen schaffen können. 

Seit mehreren Jahren beschäftige ich mich fortwährend mit den 
Messungen des Druckes in den Arterien an Patienten, die hauptsächlich 
an Arteriensklerose leiden. Auf diese Weise habe ich ungefähr 1000 
Messungen an 440 Kranken ausgeführt, die zu meiner Privatpraxis ge¬ 
hören. Die Messungen wurden ausschliesslich mit dem Gacrtner’schen 
Tonometer gemacht. Unter anderen zu diesem Zwecke gebrauchten In¬ 
strumenten gaben das von Basch und das diesem sehr nahe stehende 
von Potain in meinen Händen wenigstens viel weniger sichere Resultate, 
weswegen ich sie zu benutzen aufgehört habe. Das Instrument von 
Riva-Rocci ist zweifellos das allerbeste, giebt sichere Resultate und 
ist leicht zu handhaben, ich benutze es deshalb immer im Krankcnhausc. 
ln der Privatpraxis ist es aber zu umständlich, verlangt einen Gehilfen 
und ausserdem ist es schwer übertragbar. Ich weiss ganz genau, dass 
der Gaertnersche Tonometer von Fehlern nicht frei ist, dass es nämlich 
bei Individuen mit sehr dicken Fingern keine genauen d. i. zu kleine 
Zahlen giebt. Andererseits aber giebt uns der Tonometer unter normalen 
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Verhältnissen sehr genaue Zahlen; ich besitze Messungen, die an einem 
und demselben Individuum in sehr entfernten Zeitabschnitten ausgeführt 
wurden, und doch betrug der Unterschied zwischen den gewonnenen 
Zahlen keine 25 mm. Nur in sehr seltenen Fällen war der Blut¬ 
zufluss so langsam und undeutlich, dass ich gezwungen war, die Unter¬ 
suchung als unsicher zu betrachten. Gewöhnlich aber ist die Endreaction 
d. i. der Moment des Blutzuflusses so deutlich, dass kein Fehler darin 
sein kann. 


I. Fälle mit niedrigem Drucke. 

Wenn wir die von mir gewonnenen Resultate durchsehen, so er¬ 
sehen wir zuerst, dass die Drucksteigerung in dem Arteriensystem kein 
constanlcs Symptom der Arterioklerose darstellt. Ich spreche hier gar- 
nicht von den Kranken, die sich im Stadium der Compensationsstörungen 
befinden, wo die Abschwächung der Herzthätigkcit eine Herabsetzung 
des Druckes zur Folge hat, solche Patienten wurden in meinem Materiale 
nicht mitberechnet. Ich spreche hier nur von solchen Kranken, die ent¬ 
weder keine oder nur in sehr geringem Grade Compensationsstörungen 
zeigten. Unter 420 Kranken, die subjective oder objective Symptome 
der Arteriosklerose zeigten, hatten 120 einen normalen oder sogar etwas 
herabgesetzten Druck. Dies ist jedenfalls eine unverhoffte Thatsache, 
worauf wir näher eingehen und die wir zu erklären versuchen müssen, 
umsomehr, weil sie in gewissem Gegensatz dazu steht, was im all¬ 
gemeinen von der Arteriosklerose geschrieben wird. Ich schliesse aus 
dieser Kategorie 24 Fälle aus, in denen das Hauptsymptom die Fettleibigkeit 
war bei gleichzeitigem Fehlen irgend welcher Auseultationserseheinungen, 
die auf das Leiden des Herzens und der Aorta hinweisen könnten, ob¬ 
wohl unter ihnen viele über schwere Beklemmung klagten und ge¬ 
schwollene Füsse hatten. Diese Symptome lassen sich als Folge, der 
Ermüdung des Herzmuskels erklären, die durch die zu starke Arbeit in 
Folge der Fettleibigkeit hervorgerufen worden ist. Ich schliesse ferner 
mehrere Fälle von Arythmie aus, über die ein Zweifel entstehen kann, 
ob sie nicht auf rein nervöser Grundlage entstanden sind. Ich schliesse 
endlich 8 Fälle aus, in denen das einzige anormale Symptom seitens 
des Herzens der geschlängelte Puls darstelltc. Dieses Symptom an und 
für sich weist garnicht auf die Arteriosklerose; ich überzeugte mich bei 
Obductionen, dass eine Arterie, die während des Lebens sehr geschlängelt 
war, keine beträchtlichere Veränderungen zeigen kann. 

Trotz dieser Ausschliessung bleiben noch 80 Fälle übrig, in denen 
die arteriosklerotischen Veränderungen zweifellos vorhanden waren und 
in denen der Druck trotzdem normal oder herabgesetzt war. Da ich 
gleichzeitig Daten über 300 Kranke habe, die an Arteriosklerose leiden 
und die eine Steigerung des Blutdrucks zeigten, so geht daraus hervor, 
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dass die erste Kategorie von Fällen 21 pCt. aller Patienten beträgt, 
deren sphygmomanometrische Zahlen ich besitze. 

Die Mehrzahl dieser 80 Fälle, 36 nämlich, bezieht sich aut Angina 
pectoris. Von dieser Kategorie von Kranken wird noch später ausführ¬ 
lich die Rede sein; hier will ich nur bemerken, dass Angina pectoris 
sehr häufig bei herabgesetztem Drucke verläuft. 

Ich finde ferner 8 solche Fälle, in denen der klingende 11. Ton der 
Aorte das einzige Symptom seitens des Gefässsystems darstellte. Der 
Druck war manchmal bei diesen Kranken sehr niedrig; zwischen 140 
und 90 mm. ln Uebereinstimmung damit war auch der I. Ton der 
Aorta in einigen Fällen sehr schwach. In zwei Fällen war neben dem 
klingenden II. Aortentone auch ein diastolisches Geräusch zu hören. 

Alle diese Patienten fragten mich um Rath wegen ganz anderer 
Beschwerden und klagten über keine Beschwerden seitens des Herzens. 
Nur einer von ihnen zeigte Symptome eines Nierenleidens (interstitiellen?); 
das speeifische Gew'icht des Harns betrug 1010, die Fiweissmcnge — 
2,5 p. M. im Niederschlag — zahlreiche Cyiinder. 

Ich bemerkte schon früher, dass einige Verfasser, wie Huchard, 
Rosen hach und andere, die einfache Verstärkung des 11. Aortentones 
von dem klingenden Tone scharf unterscheiden. Die erste ist nach 
ihrer Meinung Ausdruck einer Drucksteigerung, d. h. des Ueberdrueks in 
dem ganzen Arteriensystem, der zweite weist nur auf die Erweiterung 
des Aortenbogens hin und kann auch ohne Drucksteigerung, lediglich als 
Ausdruck eines localen Leidens der Aorta bestehen. In welchem Grade 
sich diese Behauptungen auf die bei Sectionen gewonnene Erfahrung 
stützen, kann ich nicht sagen. Ich bin selbst nicht im Stande, etwas 
entschiedenes zu sagen, und die Entscheidung dieser Frage ist erst von 
weiteren postmortalen Untersuchungen zu erwarten. Mit grosser Zurück¬ 
haltung drückt sich ähnlich darüber Edgren (S. 191) aus. Es geht 
aber aus dem, was ich gesagt habe, garnicht hervor, als ob ich der Be¬ 
hauptung von Huchard widersprechen wollte; die häufige Combinirung 
dieses Tones mit dem diastolischen Geräusche könnte darauf hinweisen, 
dass wir hier in der That mit der atheromatösen Degeneration und mit 
der Erweiterung des Aortenbogens zu thun haben, die die Insufficienz 
der Aortenklappen entweder durch den Uebergang des atheromatösen 
Processes auf die Klappen oder in Folge der Erweiterung des Aorten- 
ostiums hervorrufen können. 

Die dritte Kategorie von Fällen mit dem herabgesetzten Drucke 
besteht aus 14 Fällen, in denen sich die Patienten einerseits über sehr 
deutliche subjeetive Beschwerden (Beklemmung, Herzklopfen und Unruhe 
des Herzens, Anschwellung der Füsse) klagten und in denen andrerseits 
die objective Untersuchung neben beträchtlicher Fettleibigkeit zweifellose 
Veränderungen im Herzen oder in der Aorta feststellte. Bei diesen 
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Kranken fand ich constant das systolische Geräusch über der Aorta und 
noch häufiger am Manubrium Storni: ausserdem waren in einigen Fällen 
Dämpfung am Manubrium Storni und deutliche Pulsation in jugulo, 
schliesslich manchmal auch der klingende II. Ton der Aorta mit oder ohne 
Geräusch vorhanden. Kurz gesagt, hatten wir Symptome der Erweiterung 
des Aortenbogens und manchmal auch die der Erweiterung des Aortenostiums 
selbst. In allen diesen Fällen mit einer Ausnahme, wo der II. Ton als 
stark bezeichnet ist, war der II. Aortenton deutlich schwach: ich erwähnte 
schon früher, dass bei der Drucksteigerung sogar der II. Ton der Aorta 
unser Ohr ohne Verstärkung erreichen kann; jedenfalls verdient hier Auf¬ 
merksamkeit, dass ich in keinem Falle dieser Kategorie die Verstärkung 
des 11. Aortentons notirt habe; dies steht in voller Uebereinstimmung 
mit den Resultaten der sphygmomanomctrischen Untersuchung. 

Bei einigen Patienten fand ich arythmischen Puls constant oder 
zeitweise, beim Anhalten des Athcms nämlich. Zu diesem Symptome 
wollen wir noch später zurückkehren. 

Die letzte Gruppo von Fällen (22 Kranke) dieser Kategorie besteht 
aus Patienten, die sich von der vorstehenden Gruppe nur dadurch unter¬ 
scheiden, dass sie nicht fettleibig waren. Dies besitzt insofern Werth, 
als ihre subjeelive Klagen nicht auf Rechnung der Fettleibigkeit ge¬ 
setzt werden konnten, sondern in ursächliche Verbindung mit dem 
Leiden der Gefässe oder des Herzmuskels zu bringen sind. Auch 
hier waren — als das häufigste Symptom — die Zeichen der Erweite¬ 
rung des Aortenbogens, am häufigsten also, fast constant, das systolische 
Geräusch über der Aorta, ferner manchmal der klingende II. Ton der Aorta 
mit oder ohne Geräusch, seltener eine Dämpfung am Manubrium sterni 
und Pulsation in jugulo vorhanden. Auch hier ist kein einziges Mal 
eine Erwähnung zu finden, dass der II. Aortenton verstärkt sei, in 
mehreren Fällen sogar war der I. Ton der Aorta sehr schwach, wenn 
er überhaupt rein war. Manchmal waren die Zeichen der Erschöpfung 
des Herzmuskels d. h. neben den subjectiven Symptomen beschleunigter, 
sehr weicher Puls, Anschwellung der Füsse u. s. w. zu sehen. In vier 
solchen Fällen waren auch deutliche Zeichen des Leidens anderer 
Arterien, der cercbalen nämlich, vorhanden, was sich durch starke con- 
stantc Schwindel oder Sehwindclanfällc kund gab. Niemals fand ich 
dagegen bei diesen Kranken Eiweiss im Harn, was sehr wichtig ist. 

Derselben Gruppe zähle ich ferner Fälle zu, in denen eigentlich keine 
auscultative Erscheinungen vorhanden waren, in denen aber Arythmie in 
solchem Grade bestand, dass sie Veränderungen im Herzmuskel ver- 
muthen Hess, die von keinem anderen Proccss als nur von der Sklerose 
im Gebiete der Kranzarterien des Herzens abhängen konnten. Ich 
mache hier besonders auf die Arythmie aufmerksam, die während der 
Auscultution des Kranken entsteht, d. h. dann, wenn wir den Patienten 
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zu athnien aufhören lassen. Dann kommt der Bigeminus- oder Trige¬ 
minus-Puls deutlich zum Vorschein, um bald zu verschwinden, wenn der 
Patient wieder frei zu athmen beginnt. Wir müssen annehmen, dass 
bei diesen Kranken eine latente Erschöpfung des Herzmuskels besteht; 
ein so kleines Hinderniss für die Thätigkeit des Herzens, wie der ge¬ 
änderte Druck im Brustkasten, ruft eine sogen. Extrasystole hervor, 
die immer dann entstehen, wenn der Herzmuskel wenigstens in dem 
ersten Moment zu grosse Hindernisse zu überwinden hat. 

Schliesslich gehören zu dieser Gruppe auch zwei Fälle von Glaudi- 
eation intermitlente. ln beiden Fällen war das Herz gesund, der Druck 
betrug ein Mal 110, das andere Mal 130 mm, während die Arterien am 
Fusse (Pedicae, Tibialis post.) keine Pulsation zeigten. Wir müssen hier 
Arteriosklerose annehmen, die sich auf das Gebiet der Arterien der einen 
unteren Extremität beschränkt hat. 

Wie ist aber die ganze Kategorie von Fällen zu verstehen, in denen 
trotz zweifelloser Zeichen der Sklerose im Gefässsystcm der Druck 
nicht gesteigert oder sogar herabgesetzt warV Es blieb für die Autoren 
nicht unbemerkt, dass nicht das ganze Arteriensystem die gleiche Be¬ 
deutung für die Circulation besitzt; lediglich die Veränderungen in den 
feinsten Arterien üben auf die Drucksteigerung in dem ganzen Arterien¬ 
system einen Einfluss aus, wie' dies am deutlichsten in dem Versuche 
mit der Reizung des N. splanchnicus zu sehen ist; das ganze Gebiet 
der Eingeweideartcriolen wird dann schmäler und der Druck in der 
Aorta und den peripherischen Arterien viel höher. Die Veränderungen 
an den grossen Gcfässstämmen haben degegen keinen Einfluss auf den 
Blutdruck. Sehr prägnant bringt diesen Unterschied zum Vorschein 
Potain: er bezeichnet die Veränderungen an den grossen Gefässen als 
atheromatöse Degeneration und erwähnt als Zeichen derselben das hohe 
Alter des Patienten und den verhältnissmässig kleinen (doch immer 
einen ziemlich hohen) Druck. Die zweite Form, die er „Arteriosklerose 
generalisec capillaire“ nennt, giebt sich durch den hohen Druck und durch 
die Anwesenheit kleiner Ei weissmengen im Harne kund. Dieselbe Thei- 
lung führt auch v. Basch durch, der die erste Form als Artcriosklerosis, 
die zweite als Angiosklerosis bezeichnet. Schliesslich ist die in Rede 
stehende Form auch von Huehard unter dem Namen „Aortite chronique“ 
beschrieben, obwohl er nichts davon sagt, wie sich der Druck verhält. 

Ich muss hier wieder dasselbe bemerken, was ich schon bei anderer 
Gelegenheit sagte, dass nämlich solche Unterscheidung mehr auf der 
theoretischen Erwägung und der Deduction, als auf Thatsachen beruht. 
Sie stützt sich hauptsächlich darauf, dass eine experimentelle Verenge¬ 
rung der Gefässe (mittels Reizung der Nerven, z. B. des N. splanch- 
nieus) die Drucksteigerung in dem Gefässsystem hervorruft, indem man 
annimmt, dass die Veränderungen in den grossen Gefässen diesen Ein- 
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fluss auf die Circulation nicht besitzen. Ich will diese Erwägung nicht 
in Abrede stellen, ich kann sie aber für vollkommen bewiesen nicht 
halten. Ich glaube, dass es nicht zum Fortschritt der Lehre von der 
Arterioskerose beitragen wird, wenn wir die Hypothesen, die wahrschein¬ 
lichen sogar, für Axiome halten werden. Man soll im Gegentheil alle 
zweifelhafte Fragen besonders hervorheben, so wie dies zum Theil 
Schroetter gemacht hat, um zu zeigen, welche unter ihnen weiterer 
Forschung zu unterwerfen sind. 

Nach dieser Classificirung sollte man annchmen, dass ich in 
allen meinen Fällen, wo der Druck normal oder herabgesetzt war, 
lediglich mit der Erkrankung der grossen arteriellen Stämme zu thun 
hatte, ohne dass gleichzeitig die feinsten Gefässchen von der Erkrankung 
befallen waren (Arterio- und keine Angiosklerosis). Ich schliesse hier 
vorläufig die Fälle von Angina pectoris, die ich später anders zu er¬ 
klären versuchen werde, vollständig aus. Was die übrigen Fälle anbe¬ 
trifft, so muss ich Folgendes bemerken: Diese Fälle gehören gar nicht 
zu den älteren Veränderungen an der Aorta, im Gegentheil finde ich in 
meinem Material hauptsächlich Menschen im mittleren Alter, manchmal 
sogar sehr junge. 

In anderen Fällen waren neben Symptomen der Aortaerkrankung 
solche von Erkrankung anderer Arterien kleineren Kalibers vorhanden. So 
z. B. bei einem Herrn S., 54 Jahr: Syphilis negat; war immer gesund; 
raucht viel; trinkt nicht. Seit einigen Monaten Beklemmung bei 
schnellerer Bewegung. Seit 2 Monaten starker Schwindel, der ihn nicht 
gehen lässt. Er hat dann ein Gefühl, als „ob das Sensorium und die 
Augen benebelt seien“, es scheint ihm, dass er fallen werde. Die Unter¬ 
suchung ergiebt: die Herzgrenzen sind deutlich nicht vergrössert, die 
Töne rein, mit Ausnahme des systolischen Tons über der Aorta und 
am Manubrium sterni, anstatt dessen ein lautes Geräusch zu hören ist. 
Der Harn: das specifische Gewicht 1027, kein Eiweiss. Der Puls 
von Zeit zu Zeit arythmisch mit dem Typus 6- oder 7-geminus. Der 
Druck 110. Während der Behandlung ist der Druck auf 140 mm ge¬ 
stiegen, sank aber bei Verschlechterung, einmal sogar auf 95 mm. 

Ich muss sagen, dass ich, wenn nicht der schwache Druck im 
Arteriensystem vorhanden wäre, solche, wie der vorliegende Fall, ohne 
Bedenken der Kategorie der Sklerose der feinen Arterien zuzählen 
würde. Ob aber das einzige Symptom genügt, um die Anwesenheit von 
Veränderungen in den feinsten Arterien in Abrede zu stellen, das möchte 
ich bestimmt noch nicht entscheiden. 

II. Fälle mit hohem Drucke (Ueberdrncke). 

Viel zahlreicher ist die zweite Kategorie von Kranken, bei denen 
nämlich der Druck gesteigert war. Ich rechne hier alle die Fälle ein, 
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wo der Druck über 150 mm war. Insgesammt untersuchte ich 300 
solcher Fälle, d. i. 80 pCt. aller von mir untersuchten Fälle. 

Diese Fälle wollen wir in folgende Gruppen theilen. Zuerst steht 
die Gruppe von Patienten, die trotz des hohen Druckes keine subjectiven 
Erscheinungen hatten. Es gehören hierher 90 Fälle, d. h. 30 pCt. aller 
Fälle dieser Kategorie. Alle diese Patienten kamen zu mir ganz anderer 
Krankheiten wegen, die in keinem Zusammenhänge mit der Arteriosklerose 
stehen. Als die häufigsten Ursachen, die sie zu mir führten, sind ver¬ 
schiedene nervöse Beschwerden, ferner übermässige Fettleibigkeit, häufig 
Nieren- und manchmal Gallensteine zu erwähnen. Den Zusammenhang 
zwischen der Fettleibigkeit und dem Blutdrücke werde ich noch später 
besprechen, hier will ich nur bemerken, dass sie keine primäre Ursache 
der Drucksteigerung sein konnte, da viele andere Kranke dieser Kategorie 
mager waren. Der Druck erreichte häufig 240 - 290 mm, die grössten 
Zahlen also, die er überhaupt erreicht. Trotzdem klagten die Patienten 
über keine Beschwerden Seitens des Herzens, über keine Beklemmung, 
selbst wenn ich darauf deutlich Nachdruck legte, d. h. die Patienten 
können trotz des hohen Druckes ganze Jahre hindurch subjectiv voll¬ 
kommen gesund sein. Wir müssen annehmen, dass das Herz in solchen 
Fällen gesund war und dass es die Hindernisse, die in den kleinen 
Arterien vorhanden waren, vollkommen überwand. Unter 90 Kranken dieser 
Kategorie zeigten 50, d. i. mehr als die Hälfte, keine anderen Zeichen 
der Erkrankung des Gefässsystems. Die Verstärkung des II. Aortentons, 
die ich fand, ist das directe Resultat des Ucberdruckes, ich darf sie 
deshalb von ihm nicht trennen, ln 40 Fällen bestand ausserdem mehr 
oder minder deutliches systolisches Geräusch über der Aorta oder am 
Manubrium sterni. ln vielen Fällen wies dieses Geräusch auf die Er¬ 
krankung des Aortenbogens (auf seine Erweiterung nämlich in Folge des 
atheromatösen Processes) hin; ob es aber immer diese Bedeutung hatte 
und ob es ohne irgend welche anatomische Veränderungen an der Aorta 
nicht entstehen kann, wie wir dies bei anderen Gelegenheiten (Chlorose, 
Insufficienz der Aortenklappen) sehen, das kann ich nicht entscheiden. 
Diese zweite Gruppe liefert den Beweis dafür, dass selbst die Ver¬ 
änderungen an der Aorta kein grösseres Hinderniss für das Herz bilden 
können, wenn nur sein Muskel gesund ist; wir sehen ja in der That 
Menschen, die trotz der Veränderungen an der Aorta und trotz des 
hohen Druckes Jahre hindurch gesund bleiben. 

Diese Gruppe entspricht in gewissem Grade dem, was v. Basch 
latente Angiosklerose nennt. Dieser Name ist wohl behufs besserer 
Oricntirung in der Bedeutung einzelner Fälle beizubehalten, ich kann ihm 
aber keine besondere Bedeutung zuschreiben. Ich kann ausserdem nicht 
begreifen, dureh welche Zeichen nach v. Basch diese Form von der 
sog. manifesten Angiosklerose unterschieden werden soll. 
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So viel ich urtheilen darf, nimmt v. Basch bei der latenten Form 
die Anwesenheit von Veränderungen in der Elasticität der Arteriolen 
selbst, aber ohne deutliche Structurveränderungen an, während bei der 
manifesten Form Structurveränderungen bestehen, die sich durch den 
Anthcil, den die Nieren an dem Krankheitsprocesse nehmen (Eiweiss im 
Harn u. s. w.), kund geben. Ich muss aber bemerken, dass auch diese 
Theilung rein hypothetisch ist, da wir nicht im Stande sind zu sagen, 
dass die Veränderungen an den Gelassen lediglich auf dem Ausfall der 
Elasticität ohne Structurveränderung beruhen. Ist es unmöglich oder 
kommt es nicht vor, dass der Krankhcitsprocess zahlreiche Gefässgebiete 
umfasst und eben die Nieren verschont? Schliesslich ist die Grund¬ 
lage der latenten Form, d. h. der Veränderung der Elasticität der 
Arteriolen ohne Structurveränderung lediglich eine Hypothese und keine 
Thatsaehe, die durch Untersuchung nachgewiesen ist. Es ist noch zu 
bemerken, dass v. Basch der latenten Form oft sehr schwere Fälle mit 
der Erschöpfung des Herzmuskels, mit relativer Insufficienz der Bicuspidal- 
klappcn zuzählt. Ich kann nicht leugnen, dass, wie dies v. Basch sehr 
logisch darlegt, alle diese Symptome Resultat lediglich der Druck¬ 
steigerung in den Arteriolen ohne Structurveränderung sein können, 
dies entspricht aber gar nicht, dem, was wir bei der Section finden, wo 
in so weit vorgeschrittenen Fällen immer umfangreiche Veränderungen, 
die Artcriosclerosc nämlich und ähnliche Veränderungen im Herzen, zu 
sehen sind. 

Die folgende Gruppe besteht aus Fällen, in denen die Patienten 
entweder sehr geringe oder hochgradige subjective Beschwerden Seitens 
des Herzens hatten. Hierzu gehören 137 Fälle, die ich, so wie früher, in 
solche, in denen keine Erscheinungen Seitens der grossen arteriellen 
Stämme (Aorta) vorhanden waren und in solche, die die in Rede stehende 
Veränderungen zeigten, theilen könnte. Hier, so wie früher, ist zu be¬ 
merken, dass die Anwesenheit von Veränderungen in der Aorta oder 
der Mangel derselben keinen Einfluss auf das Krankheitsbild aus- 
üben. Wodurch aber die Gruppe besonders gekennzeichnet wird, das 
ist der grosse Aniheil, den die Nieren an der Krankheit nehmen, was 
weder in der Katogerie mit niedrigem Drucke noch in der Gruppe von 
Fällen mit hohem Drucke und ohne subjective Erscheinungen (latente 
Form) zu sehen ist. Leider kann ich in Bezug auf den Antheil der 
Nieren nur von einem Theile meines Materials, von 104 Fällen nämlich, 
Gebrauch machen, da in den übrigen der Harn nicht untersucht werden 
konnte. 

Unter diesen 104 Fällen kommen 24 auf die Kategorie mit niedrigem 
Drucke und nur in zwei, d. h. in 4 pCt., waren die Nieren betheiligt. 
Unter 80 Fällen dagegen mit hohem Drucke litten die Nieren 28 Mal, 
d. h. in 35 pCt. Wenn ich in dieser Kategorie Fälle von Angina pectoris 
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(unter 11 Fällen 3 Mal Nephritis) abziehe, so stehen zwei Gruppen sich 
gegenüber: die latente Angiosklerose — 23 Fälle, 2 Mal Nephritis — 
und die manifeste Angiosklerose — 4(5 Fälle, in 23 davon Nephritis, d. h., 
dass in der manifesten Form die Nieren in der Hälfte von Fällen von der 
Krankheit ergriffen sind. Dieser Antheil eben der Nieren hat wahrschein¬ 
lich Einfluss auf die Schwere einzelner Fälle. Mein Material wird mit 
weiterer Theilung immer geringer und ermächtigt immer weniger zu den 
Schlussfolgerungen, ich kann aber bemerken, dass bei der Form des 
Ucberdruckos, bei der die Aorta krank ist, der Antheil der Nieren viel 
seltener zum Vorschein kommt. 

Jetzt entsteht die Frage, ob uns der Blutdruck irgend welche 
Zeichen in Bezug auf die Betheiligung des Herzens an dem Krankheits- 
processe giebt. Darauf muss ich antworten, dass diese Zeichen nur 
sehr indirect sein können. Im Allgemeinen scheint es mir noch wenig 
geklärt zu sein, in welchem Grade sich das Herz an der allgemeinen 
Arteriosklerose betheiligt. Huchard, so viel ich schlicssen kann, trennt 
das Herz von der Erkrankung der Gefässe nicht und meint, dass in 
allen Fällen von anatomischer Erkrankung der Gefässe auch die Kranz¬ 
arterien, d. h. das Herz, von dem Leiden befallen ist; er nimmt 
auch in diesem Falle nur eine Symptomatologie dieser beiden Krank¬ 
herten an. Dass in der That in den letzten Stadien der Krankheit der 
Fall so ist oder wenigstens so sein kann, ist zweifellos, dies braucht 
aber nicht immer so zu sein. Die einzigen Daten, auf die ich mich 
hier stützen kann, sind die von Edgren angeführten; unter 32 Seotions- 
fällen* die dieser Verfasser in seinem Werke anführt, finde ich in 24 die 
Bemerkung, dass die Kranzarterien des Herzens betheiligt waren und 
nur in 15 Fällen wurden die Narben im Herzen notirt. Ich schreibe 
dem letzten Befunde keine absolute Bedeutung zu, da das Herz mikro¬ 
skopisch nicht untersucht wurde; wenn wir aber für das Maass des 
Herzleidens den Zustand der Kranzarterien des Herzens halten, so 
müssen wir sagen, dass obwohl sich das Herz sehr häufig an der all¬ 
gemeinen Arteriosklerose betheiligt, so kann es doch in 25 pCt. voll¬ 
kommen gesund bleiben. In früheren Stadien muss dies viel häufiger 
Vorkommen. Wie dies v. Basch ganz richtig beweist, muss das Herz 
in jedem Falle von Ucberdruck in dem arteriellen System, wenn dieser 
nur constant ist, hypertrophisch werden, ganz gleich, ob wir das mit 
unseren Fntersuchungsmethoden nachweisen können oder nicht. Das 
soll aber nicht für eine Erkrankung des Herzens gehalten werden', weil 
es eine sozusagen Compensationshypertrophie ist, ohne die die Blut- 
circulation regelmässig nicht vor sich gehen könnte. Solche Hyper¬ 
trophie hat dieselbe Bedeutung, wie die Hypertrophie bei Klappenfehlern 
und kann sogar ohne alle wirklich pathologische Veränderungen (an den 
Arterien, Narben) bestehen: selbst bis zum Tode können diese Ver- 
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änderungen fehlen, — und das letzte Bild von sogen. Ausgleiehungs- 
störungen kann Folge lediglich der Erschöpfung des Herzmuskels sein. 

In der Gruppe der Fälle von sog. latenter Sklerose haben wir wahr¬ 
scheinlich lediglich mit der Herzhypertrophie ohne Structurveränderungen 
zu thun, sonst wäre cs schwer anzunehmen, dass ein krankes Herz so 
grosse Hindernisse, wie 240 mm, lange Zeit hindurch überwinden könnte. 
Selbstverständlich ist das nicht in jedem einzelnen Falle entschieden 
festzustellen, da wir keine zweifellose Zeichen haben, aus denen wir 
schliessen könnten, ob das Herz schon betheiligt ist oder nicht. Wenn 
wir als solches Zeichen — ich lasse hier vorläufig die an Angina pectoris 
Leidenden ganz ausser Acht — die constante Arythmie betrachten 
würden, was gewissermaassen ganz richtig wäre, so würde es sich 
zeigen, dass unter 90 Fällen von latenter Sclerose nur 4 eine constante 
und ausgesprochene Arythmie hatten, während unter 137 Fällen von 
manifester Sklerose die Arythmie bei 24 vorhanden war. 

Ich gehe jetzt zu einer ganzen Gruppe über, die speziell zu be¬ 
sprechen ist, nämlich zu der Angina pectoris, einer sehr häufigen Krank¬ 
heit, wie das daraus hervorgeht, dass ich sie unter 380 Fällen von 
zweifelloser Arteriosklerose (sowohl der mit hohem als auch der mit 
niedrigem arteriellen Drucke) 96 mal d. h. in 25 % gefunden habe. Der 
Angina pectoris zähle ich nur typische Fälle zu, die ich, meiner Ansicht 
nach, in Folge der organischen Veränderungen entstanden zu halten das 
Recht habe, wo kein Grund vorhanden war, irgend welche nervöse 
Symptome, die Angina pectoris Vortäuschen, anzunehmen. Unter diesen 
Fällen war der Druck in 54 gesteigert, in 36 normal oder herabgesetzt ; 
es waren selbstverständlich auch solche seltenen Fälle, in denen der Druck 
Schwankungen unterlag, so dass derselbe Fall sowohl zu der einen als 
auch zu der zweiten Kategorie gehörte. Wenn wir das Prozentverhältniss 
bestimmen werden, so wird sich zeigen, dass die Angina pectoris unter 
80 Fällen mit niedrigem Drucke 36 mal, d. i. in 45 %> unter 300 da¬ 
gegen mit dem hohen Drucke nur 54 mal, d. i. in 18 %, vorhanden 
war. Bezüglich der Symptomatologie bin ich nicht im Stande, irgend 
welchen Unterschied zwischen den Fällen mit dem niedrigen und den 
mit dem hohen Drucke durchzuführen; dasselbe kann ich auch von der 
Prognose sagen: sowohl in der einen als auch in der anderen Gruppe 
traten Besserungen und Todesfälle, am häufigsten plötzliche ein. Die 
einen und die anderen gingen schliesslich in das Stadium der Decoro- 
pensation (constante Kurzathmigkeit, Schwellungen u. s. w.) über. Auch 
in Bezug auf die Betheiligung der Aorta an dem Leiden waren die 
Unterschiede gering, da unter 54 Fällen mit hohem Drucke die Aorta 
15 mal, unter 36 mit dem niedrigen 8 mal betheiligt war. So ist auch 
meiner Ansicht nach kein Grund vorhanden, diese Gruppen untereinander 
zu unterscheiden und es ist anzunehmen, dass sowohl in der einen wie 
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auch in der anderen Grund der Krankheit in der Sklerose und Ver¬ 
engerung der Kranzarterien des Herzens zu suchen ist. In den sich mit 
dieser Frage beschäftigenden Werken finde ich keine so ausiührlichc 
Bemerkungen über die Angina peetoris, wie das zu erwarten wäre. 
Edgrcn erwähnt garnichts von dem Drucke bei Angina pectoris. 
Huchard erwähnt, dass der Druck gesteigert und herabgesetzt sein 
kann, er sagt das aber in allgemeinen Fhrasen und geht nicht darauf 
ein, warum sich die Sache so darstellt. Nur Basch führt seine eigene grosse 
Erfahrung in dieser Hinsicht an, obwohl seinen Anschauungen über die 
Angina pectoris weder ich noch überhaupt jemand zustimmen wird. 
Basch, der sich hauptsächlich darauf stützt, dass der Druck bei Angina 
pectoris herabgesetzt sein kann, glaubt nämlich, dass diese Krankheit in 
keinem Zusammenhänge mit der Arteriosklerose steht und drückt sich 
aus, dass sie zwar ein unangenehmes aber doch kein gefährliches Symptom 
ist. Dies ist wohl schwer anzunehmen, wenn man so häufige plötzliche 
Todesfälle während der Anfälle von Angina pectoris berücksichtigt. Wie 
erwähnt, weder die Symptomatologie noch der Exitus ermöglichen die 
Unterscheidung der zweierlei Arten von Angina pectoris lediglich an der 
Hand des Druckunterschieds. Andrerseits wissen wir schon, dass 
zweifellose sklerotische Veränderungen, die sich nämlich in den grossen 
Arterien localisiren, bei niedrigem Drucke verlaufen können, weswegen 
es auch kein Wunder ist, dass auch die in den Kranzarterien des Herzens 
localisirten Veränderungen bei schwachem Drucke verlaufen können. 
Wir haben hier ganz dasselbe, was auch bei der Sklerose anderer grosser 
Gefässstämme, wo schon keine Rede von anderer Erklärung der Krank¬ 
heit sein kann, bei der Arteriosklerose nämlich an der unteren Extremität, 
bei Claudication intermittente. Wir haben schon gesehen, dass es solche 
Krankheitsfälle giebt, in denen der Druck herabgesetzt ist, wir werden 
uns bald überzeugen, dass es auch solche giebt, die mit hohem Drucke 
verlaufen.. Sowohl in der einen, wie auch in der anderen Krankheit ist 
es meiner Ansicht nach anzunchmen, dass die Sklerose in den Fällen 
mit dem niedrigen Drucke rein local ist, d. h. dass sic lediglich die 
Kranzarterien des Herzens oder die A. tibialis befällt, höchstens mit der 
Betheiligung der Aorta, was wieder, wie wir es gesehen haben, auf den 
Druck keinen Einfluss hat. In der zweiten Gruppe von Fällen müssen 
wir annehmen, dass die Arteriosklerose allgemein ist und das ganze 
System der feinen Arteriolen oder einen beträchtlichen Theil desselben 
umfasst und dass die Erkrankung der Kranzarterien des Herzens oder 
der A. tibialis nur ein Ausdruck derselben ist. 

Was ferner den Einfluss anbetrifft, den der Anfall selbst auf den 
Druck ausübt, so habe ich in dieser Hinsicht: wenig zahlreiche Daten 
in mehreren Fällen, wo ich dem Anfalle beiwohnen konnte, sank der 
Druck während des Anfalles um 25—30 mm. 
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Im Allgemeinen liefert die Druckuntersuchung den Beweis dafür, 
dass die Veränderungen an den Kranzarterien des Herzens ungünstig auf 
die Herzthätigkeit einwirken; ich behaupte dies deshalb, weil ich nie so 
niedrige Druckziflcrn wie bei Angina pectoris beobachtet habe. Wir 
finden hier Ziffern, wie 100, 5)0 oder sogar 65 mm! So etwas wird unter 
anderen Bedingungen nicht gesehen, ausser bei Kranken im Collaps. 
Es ist wohl möglich, dass in einigen Fällen mit schwachem Drucke im 
Anfang der Druck höher oder sogar gesteigert war und erst mit dem 
Ucbergang der Krankheit auf die Kranzarterien sank. Dies könnte nur 
einerseits durch zahlreiche Untersuchungen, die ganze Jahre dauern 
müssen, andererseits durch postmortale Untersuchungen entschieden 
werden, wenn sie nach weisen würden, dass trotz der allgemeinen Arterio¬ 
sklerose der Druck niedrig sein kann, falls sich an die Krankheit die 
Betheiligung der Stämme der Kranzarterien anschlicsst. Andererseits 
aber muss ich bemerken, dass auch solche Fälle von Angina pectoris 
Vorkommen, in denen der Druck die höchsten Ziffern, z. B. 250 mm er¬ 
reicht und auf dieser Höhe eine lange Zeit hindurch constant bleibt. 

Die Druckschwankungen im Verlaufe der Angina pectoris kommen 
im Allgemeinen nicht häufig vor und zwischen ihnen und den Besserungen 
des Zustandes der Patienten habe ich keinen näheren Zusammenhang 
fcststcllen können. Im Allgemeinen wird der Druck bei den Kranken 
mit niedrigem Drucke höher, wenn die Besserung cintritt. So ist z. B. 
der Druck beim Kranken L mit der Besserung von 65 auf 112,5 mm 
gestiegen, obwohl er nachher wieder auf 100 mm sank. Noch deutlicher 
trat dies bei Herrn P. zum Vorschein, bei dem der Druck eine lange 
Zeit hindurch 110—120 mm betrug, während er mit der Besserung nach 
einem Jahre zuerst auf 152,5, nach dem zweiten auf 172 und schliess¬ 
lich auf 180 mm gestiegen ist. 

Manchmal ist die Besserung sehr beträchtlich, obw'ohl der Druck¬ 
unterschied gering ist, wie z. B. beim Kranken S.: im Jahre 1900 der 
Druck —100 mm. Allmäligc Besserung, so dass im Jahre 1903 keine 
Schmerzen vorhanden sind, und der Druck beträgt nur 112,50 mm. 

Ich sah auch solche Fälle, in denen der Druck ohne jede Verände¬ 
rung im Zustande des Kranken stieg, wie z. B. bei Herrn S. im An¬ 
fang des Jahres 1902 der Druck 130 mm; später stieg er fortwährend 
und erreichte im December vorigen Jahres 170 mm, obwohl keine Er¬ 
leichterung des Leidens vorhanden war. 

In den Fällen mit Ueberdruck trat manchmal Besserung bei sehr 
starker Herabsetzung des Drucks ein. Besonders deutlich war dies in 
folgendem Falle: P. K., 45 Jahre, raucht sehr viel, 40 Cigarretten täglich 
und mehr, klagt über Schmerzen in der Brust, die sich in der Richtung 
nach der rechten Schulter hin verbreiten und die hauptsächlich bei ße- 
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wegnng eintreten. Im Herzen keine Veränderungen. Der Druck 167,5. 
Der Patient hörte auf zu rauchen und kam nach 6 Wochen fast ganz 
gesund zu mir. Schmerzen sind fast gar nicht mehr vorhanden; er kann 
ruhig gehen. Der Druck 135 mm. In einem anderen Falle sank der 
Druck mit der Besserung von 200 auf 170 mm. In diesen Fällen, be¬ 
sonders in dem ersten, wäre anzunehmen, dass die Druckstoigerung in 
dem Gefässsystcmc nicht so von der Sklerose wie von der Contraction 
der feinen Gcfässe abhängt, die nach dem Aussetzen des Rauchens ver¬ 
schwand. 

Ucbrigcns muss ich bemerken, dass die Besserung bei Angina pec¬ 
toris häufiger cintritt und deutlicher ist in Fällen mit niedrigem Drucke, 
als wo dieser gesteigert ist. 

Die letzte Gruppe dieser Kategorie, von der ich noch sprechen will, 
umfasst 5 Fälle von Claudication intermittente. Neben dem Mangel an 
Pulsation in den befallenen Arterien (pediaea, tibialis postica) war der 
Druck gesteigert. Diese Fälle habe ich schon bei der Angina pectoris 
besprochen. 

Jetzt will ich noch einige Worte dem Zusammenhänge zwischen der 
Fettleibigkeit und dem arteriellen Drucke schenken. Unter 380 Fällen 
von Arteriosklerose ist von mir 136 mal, d. h. in 35,7 pCt. gleichzeitig 
auch die Fettleibigkeit notirt worden, und zwar in der ersten Kategorie 
(mit dem niedrigen Druck) in 23,5 pCt., in der zweiten (mit dem hohen 
Druck) in 39 pCt. Diese Ziffern wären wohl viel grösser, wenn ich. hier 
auch die mittelstarke Fettleibigkeit einrechnen würde; ich rechne hier 
aber nur die Fälle von starker Fettleibigkeit ein. Ausserdem notirte ich 
23 Fälle von reiner Fettleibigkeit ohne irgend welche Symptome seitens 
des Gefässsystems. ln der Hälfte von den Fällen der letzten Kategorie 
hatten die Patienten keine subjeetiven Beschwerden oder klagten über 
ganz andere Leiden. Der Druck war bei diesen Kranken niedrig, häufig 
sogar sehr niedrig; so z. B. bei einem Gewicht von 250 Pfund 
war der Druck 130 mm. Daraus sehen wir, dass die Fettleibigkeit 
allein auf die Drucksteigerung nicht einwirkt. Bei diesen Kranken 
hat auch der Verlust an Gewicht gar keinen Einfluss auf den Druck 
zustand. Dasselbe bezieht sich auch auf solche Fälle von Fettleibigkeit, 
in denen bei niedrigem Drucke Veränderungen an der Aorta vorhanden 
waren. 

Ganz anders ist der Fall bei der Fettleibigkeit mit hohem Drucke. 
Hier übt die Verminderung der Fettleibigkeit einen zweifellosen Einfluss 
auf den Blutdruck aus, sie ruft nämlich eine deutliche, zumal sogar eine 
sehr starke Herabsetzung desselben hervor. Ich führe anbei Daten an, 
die sich in dieser Hinsicht auf 23 Fälle beziehen (siehe die Tabelle 
S. 368). 
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Diagnose 

Anfangsdruck 

Druck nach 
Behandlung 

Gewichtsverlust 
in kg 

Art. sei. latens 

205 

177,5 

4,0 

n 

260 

190 

? 

Art. sei. manifesta 

165 

145 

2,0 

V) 

240 

210 

4,0 

n 

190 

190 

3,5 


165 

125 

6,0 

VI 

210 

160 

8,0 


150 

130 

? 

„ 

225 

177,5 

2,5«) 

„ 

182,5 

175 

3,0 


125 

155! 

16,0! 

* 

210 

180 

6,0 


210 

165 2 ) 

? 

Art. sei. + nephrit. 

190 

110 

10,0 


260 

150 

4.0 


260 

260 

10,0 

r> 

260 

240 

4,5 


170 

170 

4,0 


260 

190 

V 


245 

200 

20,0 

Angin. pect. 

220 

190 

V 

r> 

260 

260 

V 

r> 

255 

190 

V 


! ) Nach weiterer Abmagerung insgesammt um 5,5 ist der Druck auf 192,5 ge¬ 
stiegen. 

2 ) Später ist der Druck auf 205 gestiegen. 


Aus der vorliegenden Tabelle geht hervor, wie deutlich die Ent- 
fcttungscur auf den Blutdruck einwirkt. Mit Ausnahme von 4 Fällen 
war das Resultat sehr deutlich, und obwohl meistcntheils der Druck 
auch nach der beendeten Cur noch immer gesteigert war, was den Beweis 
für das Vorhandensein grosser Veränderungen an den Arterien liefert, 
so ist er doch in 3 Fällen so gesunken, dass es anzunehmen ist, dass 
wir es hier nicht mit der anatomischen Sklerose, sondern mit dem sog. 
functionellen Ueberdrucke zu thun gehabt haben. Was für Zusammen¬ 
hang besteht zwischen dem Gewichtsverluste und der Herabsetzung des 
Blutdruckes? Man könnte hier zwei Vermuthungen stellen: 1. die Druck¬ 
herabsetzung wurde nicht durch den Gewichtsverlust des Kranken sondern 
durch die Diät, durch die Beseitigung nämlich aller Körper aus der 
Nahrung, die die Gefässwändc reizen und ihre Zusammenziehung hervor- 
rufen, verursacht; man müsste dann unsere Fälle der Gruppe zuzählen, 
die Huchard „hypertension toxi-alimentaire“ nennt; 2. man kann an¬ 
nehmen, dass eine starke Corpulenz (der häufige Ueberschuss von 10 bis 
20 kg) dasselbe Resultat bei jeder Bewegung, wie eine schwere physische 
Arbeit, zur Folge hat. ln der That führt ein fettleibiger Mensch solche 
Arbeit aus, wie ein normaler Mensch, der beständig mit 4—20 kg be¬ 
lastet ist. Da aber, wie dies aus sehr zahlreichen Versuchen hervorgeht, 
die schwere physische Arbeit die Drucksteigerung in den Arterien her- 
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vorruft, so müssen wir annehmen, dass die Fettleibigkeit dasselbe zur 
Folge hat. Während des Zustandes vollkommener Gesundheit ist dieser 
Ucberschuss an Arbeit nicht so gross, um eine eonstante Drucksteigerung 
hervorzurufen, wenn aber das Herz schon unter dem gesteigerten Drucke 
arbeitet, dann wirkt schon jede Belastung um so mehr und constant in 
derselben Richtung. 

Persönlich halte ich nur die zweite Annahme für richtig, weil die 
Druckherabsetzung im Zusammenhänge mit der Abmagerung des Kranken 
und nicht mit der Nahrungsart steht. Wenn der Druck in Folge einer 
gewissen Nahrungsart, z. B. der Milchdiät, sinken würde, so müssten 
wir dasselbe in allen Fällen sehen, ganz abgesehen davon, ob sie fette 
oder magere Subjecte betreffen. Der Druck sinkt aber bei der Milch¬ 
diät nur dann, wenn der Kranke magerer wird, sonst hat dieselbe keinen 
solchen Einfluss. Herr S. fragt mich um Rath seiner Angina pectoris 
wegen. Der Druck — 185 mm. Nach einer Woche strengster Milchdiät 
ist der subjective Zustand besser, der Druck beträgt aber 190. 

Im Zusammenhänge mit dem soeben Besprochenen steht die Frage, 
in wie weit der gesteigerte Druck zur Norm herabsinken kann, d. h. in 
wie weit wir von dem vorübergehenden, functioneilen Ueberdrucke sprechen 
dürfen. 

Es ist ja allbekannt, eine wie wichtige Rolle eben diesem functionellen 
Ueberdrucke in der Aetiologie der Arteriosklerose von Huchard zuge¬ 
schrieben wird. Seiner Ansicht nach besteht zuerst ein langes Stadium 
von constantem Ueberdruck, in dem die feinen Arterien noch keine 
anatomischen Veränderungen erleiden, sondern in Folge der Wirkung des 
schädlichen Einflusses der im Blute circulircnden Gifte (hauptsächlich 
aus der Nahrung stammend) auf die Gefässe lediglich der Zusammenziehung 
unterliegen, was, wie aus den Versuchen bekannt ist, die Drucksteigerung 
in dem ganzen Gefässsysteme hervorruft. Erst eine längere Zeit be¬ 
stehender Ueberdruck führt zu den anatomischen Veränderungen. Im Grunde 
genommen ist es sowohl von dem Standpunkte der allgemeinen Patho¬ 
logie als auch von dem der klinischen Analogie nicht möglich, die Richtig¬ 
keit dieser Behauptung, ihres ersten Theiles nämlich, in Abrede zu 
stellen. Einerseits kann doch die experimentelle Thatsache, auf die 
sich Huchard stützt, keinem Zweifel unterliegen, andererseits kennen 
wir ja pathologische Zustände, in denen der Ueberdruck zweifelsohne 
lediglich auf dem functionellen Wege entsteht. Ich will hier nur zwei 
solche Zustände citiren, es würden sich vielleicht noch mehr finden. So 
ist der Druck häufig bei Morbus Basedowii gesteigert (bis 190 mm), 
um nach dem Nachlassen der Krankheit zur Norm zurückzukehren. 
Bei acuter Nephritis, wenn nämlich urämische Symptome eintreten, 
haben wir eine eonstante Drucksteigerung, die nach der Heilung der 
Krankheit verschwindet. Die klinische Analogie spricht also nicht gegen 
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die Anschauungen von Huchard. Wo haben wir aber andererseits den 
Prüfstein, nach dem der vorliegende Fall der Kategorie des functioneilen 
Ueberdruckes und nicht der der anatomischen Veränderungen an den 
feinen Arterien, der Eingeweidearterien nämlich, zuzuzählen sei, indem 
die Veränderungen der letzteren am wichtigsten für den Druck und der 
Untersuchung nicht zugänglich sind, wenn sich nämlich die Nieren an 
der Krankheit nicht betheiligen. In solchen Fällen entscheidet übrigens 
auch der Krankheitsverlauf nicht, da die Besserung des Gesundheits¬ 
zustandes sehr häufig vorkommt, obwohl der Druck nicht nur nicht 
sinkt, sondern im Gegentheil steigt. Und die Besserung des Gesundheits¬ 
zustandes war eben, wie es scheint,' für Huchard das Hauptcriterium, 
dass der vorliegende Fall der Kategorie des functioneilen Ueberdruckes 
zuzuzählen ist; zwar führt er auch sphygmoraanometrische Daten an, 
man sieht aber daraus, dass obwohl der Druck sank, er doch nie die 
normale Höhe erreichte. Um von dem functioneilen Ueberdrucke mit Recht 
zu sprechen Recht zu haben, sollte man in dem vorliegenden Falle alle 
organischen Leiden zuerst ausschliessen, andererseits müsste aber der 
Druck später wieder constant normal werden. Ich sage constant, weil 
eine temporäre Herabsetzung in jedem sogar sehr weit vorgeschrittenen 
Falle von Arteriosklerose, z. B. mittels des Einathmens von Amylnitrit, 
zu erreichen ist. Aehnlich bespricht auch v. Basch seine Pseudo-angio- 
sclerosis. 

In meinem ganzen Materiale fand ich ausser den wegen der Fett¬ 
leibigkeit erwähnten Fällen kaum zwei, in denen der Druck bis auf die 
normalen Ziffern gesunken ist. Einen von ihnen habe ich schon früher 
beschrieben, als ich von der Angina pectoris sprach. Der zweite ist 
sehr charakteristisch: Herr R., 56 J., trinkt und raucht sehr viel, klagt 
über Ausstossen, Brennen, Brechen am Morgen. Der Puls ist be¬ 
schleunigt. Der Druck 260 mm. Nach einmonatlicher Kur, haupt¬ 
sächlich Milchdiät, Aussetzen von Trinken und Rauchen, ist der subjective 
Zustand sehr gut, der Druck 150 mm. Ferner folgender Fall: Herr A. 
hat seit einigen Monaten ein Druckgefühl in der Herzgegend; er arbeitet 
viel geistig, geht wenig; der Kranke ist sehr fettleibig, das Herz ist 
etwas nach rechts vergrössert, über der Aorta ein systolisches Geräusch, 
der Puls ist langsam, der Druck 150. Nach mehreren Wochen fühlt 
sich der Kranke ganz gut, der Druck beträgt 95 mm, steigt nach einigen 
Monaten auf 115 und bleibt schon auf dieser Höhe. Das systolische 
Geräusch über der Aorta ist viel schwächer. 

ln anderen Fällen sank zwar der Druck, doch erreichte er die Norm 
nicht. Ich muss dabei bemerken, dass auch hier die Patienten, obwohl 
ich sie der Kategorie der Fettleibigen nicht zuzählte, unter dem Ein¬ 
flüsse der hygienischen Lebensart immer am Gewichte verloren. Es ist 
aber noch zu erwähnen, dass, obwohl sich häufig gleichzeitig mit dem 
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Herabsinken des Drucks auch der subjective Zustand besserte, kein 
constanter Zusammenhang zwischen diesen Dingen besteht. So klagt 
z. B. P. Z., ein sehr nervöser Herr, über Schmerzen in dem rechten 
Knie. Starke Arythmie, der II. Aortenton verstärkt, der Druck 200. 
Nach 5 Monaten klagt Z. über starkes Herzklopfen, Beklemmung. Das 
Herz ist erweitert, der Druck 190 mm. Nach einem Monate der sub¬ 
jective Zustand immer schlimmer, der Druck 160 mm. 

Im Gegensatz dazu: P. S., 46 J., klagt im Jahre 1900 über schweres 
Atlimen und intercostale Neuralgie. Ueber der Aorta schwaches systo¬ 
lisches Geräusch. Der Druck .170 mm. Im Jahre 1901 der Zustand 
besser, der Druck 165 mm. Ende des Jahres 1902 der Zustand noch 
besser. Der Druck 220 mm. In der Hälfte des Jahres 1903 der Zu¬ 
stand noch besser, der Druck 180 mm. 

Nach dem oben Gesagten darf ich schon das Vorhandensein von 
s. g. functioncllem Ucberdrucke nicht in Abrede stellen, ich muss aber 
bemerken, dass er selten, viel seltener, als es Huchard annimmt, vor¬ 
kommt. Im Allgemeinen muss ich sagen, dass es unseren therapeutischen 
Massnahmen, den Druck bei Kranken mit Arteriosklerose zur Senkung 
zu bringen, nur selten gelingt; unter allen Behandlungsmethoden giebt 
uns lediglich die Entfettungskur in dieser Hinsicht zweifellose günstige 
Resultate. Die Wirksamkeit anderer hier gebrauchter Mittel, besonders 
des Jod, ist mehr als fraglich. Es geht aber gar nicht daraus hervor, 
als ob unsere Therapie bei der Arteriosklerose vollkommen wirkungslos 
wäre. Im Gegenteil bekommen wir hier manchmal sehr schöne Resultate, 
das kommt aber zu Stande, ohne dass der Druck der Senkung unter¬ 
läge. Unsere Massnahmen bei der Arteriosklerose müssen ausser der 
Regulirung der Lebensweise noch die Besserung des nervösen Zustands 
berücksichtigen und besonders auf den Herzmuskel achten. Das Herz 
gleicht die in der Circulation entstandenen Hindernisse durch den Ueber- 
druck aus, solange das Herz gesund ist und energisch arbeitet, solange 
kann es die in Folge der Veränderungen an den Arterien entstandenen 
Störungen ausgleichen, so dass sich die Krankheit dem Kranken gar 
nicht oder wenig kundgiebt. 

Schliesslich will ich noch hier einige Fragen besprechen, auf die 
ich in meinem Materiale Antworten finde. So will ich zuerst von dem 
Zusammenhänge zwischen dem II. Aortentone und dem Blutdrucke 
sprechen. Ich erwähnte schon früher, dass Huchard die Verstärkung 
des II. Aortentons für den wichtigsten Beweis dafür hält, ob der Druck 
gesteigert ist oder nicht; an der Hand dieses Symptoms braucht man 
schon, seiner Ansicht nach, keine Instrumente, die zur Druckmessung 
dienen. Schon Basch hat diese Behauptung in Zweifel gezogen und 
nachgewiesen, dass der II. Aortenton trotz des Ueberdrucks nicht ver¬ 
stärkt sein kann. Ich muss diese Meinung vollkommen bestätigen, weil 
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ich mich beim Durchsehen meines Materials überzeugte, dass der II. Aorten¬ 
ton kaum in der Hallte der Fälle (in 136 ja, in 139 nicht) gestärkt war. 
Es geht daraus, wie ich schon bemerkt habe, gar nicht hervor, dass er 
in der That nicht verstärkt war, er erreichte aber unser Ohr ohne jede 
Verstärkung häufig sogar deutlich abgeschwächt, so dass ich ihn mehr¬ 
mals als dumpf bezeichnen musste. In der That ist der U. Aortenton 
genau von dem Drucke abhängig; wo dieser gesteigert ist, dort müssen 
sich auch die Aortenklappen mit grösserer Kraft schliessen; es müssen 
aber gewisse sehr häufige Umstände entstehen, die den Ton während des 
Uebergangs desselben von den Aortenwänden zu dem Brustkasten ab¬ 
schwächen. Schliesslich ist der Mangel an diesem Symptom kein Zeichen 
dafür, dass keine Drucksteigerung vorhanden ist. Wir haben hier das¬ 
selbe, was Basch sehr richtig von der Hypertrophie des linken Ven¬ 
trikels gesagt hat. In jedem Falle von länger bestehendem Ueberdruck 
muss der linke Ventrikel hypertrophisch werden, weil dies immer zu 
Stande kommt, wenn das Herz ungeheueren Widerstand zu überwinden 
hat, und doch können wir mit unseren Methoden der physikalischen 
Untersuchung diese Hypertrophie nicht nachweisen. In solchem Falle 
giebt uns die Druckmessung zweifelsohne sicherere Zeichen in Bezug auf 
die Grösse des Herzens als die Percussion u. s. w. 

Der zweite Punkt, auf den ich aufmerksam machen wollte, ist der 
Zusammenhang zwischen der Pulsfrequenz und dem Blutdrucke. Ich 
habe schon früher bemerkt, dass das Marcy’sche Gesetz, wonach der 
Puls desto langsamer, je höher der Druck ist, auch in der Physiologie 
nicht ganz constant ist, und dass es sich ebenso wenig in der Pathologie 
anwenden lässt. Huchard legt darauf besonderen Nachdruck, und 
Potain kam auf Grund seiner Untersuchungen an gesunden Soldaten, 
die physisch müde geworden sind, zu dem Schluss, dass zwischen der 
Pulsfrequenz und dem Drucke kein constanter Zusammenhang besteht. 
Was mich an betrifft, so fand ich unter 136 Fällen von Ueberdruck, die 
ich in dieser Hinsicht durchsah, nicht weniger als 40 mal den manchmal 
sogar sehr deutlich beschleunigten Puls. So war z. B. bei G. der Puls 
200, der Druck 240, bei S. der Puls 120, der Druck 250 mm. Diese 
Beschleunigung ist erstens durch den nervösen Zustand verursacht: mehr 
als y 4 dieser Patienten litt neben der Herzkrankheit an Neurasthenie. 
Die Beschleunigung des Pulses bei gleichzeitigem Ueberdruck erlaubt 
uns ferner die Annäherung der Ausgleichungsstörungen zu befürchten. 
Das Herz ist schon nicht mehr im Stande die Hindernisse zu über¬ 
winden, so macht es anstatt 60 starker Schläge 100 schwächere, um 
nur die nöthige Blutmenge zu treiben. 
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XXIII. 

Aus der medicinischen Klinik zu Bonn. (Director: Geh.-Rath Schultze.) 


Ein Verfahren zur Messung des diastolischen Blutdruckes 
und seine Bedeutung für die Klinik 1 ). 

Von 

Privatdocent Dr. Julius Strasburger, 

Leiter der Ambulanz und hydrotherapeut. Abth. der medicinischen Klinik zu Bonn. 

Der Blutdruck in den Schlagadern wechselt beim Menschen mit jedem 
Pulse, so dass es für das Ergebniss der Messung einen Unterschied be¬ 
deutet, ob man den systolischen, d. h. maximalen, den diastolischen — 
minimalen —, oder den mittleren Blutdruck bestimmt. Auf diese That- 
sache ist bisher noch wenig Gewicht gelegt worden. 

Beobachtete man doch, dass ein Quecksilbermanometer, welches in 
die Arterie eines Versuchsthicres eingeführt wurde, nur geringe Aus¬ 
schläge verzeichnet und glaubte, diese füglich vernachlässigen zu können. 
Nun belehrten uns aber die Arbeiten einer Anzahl von Physiologen, ich nenne 
besonders Fick und Hürthle, dass diese unbedeutenden Ausschläge des 
Quecksilberraanometers durchaus nicht den wahren Druckschwankungen ent¬ 
sprechen. Verbesserte Manometer mit geringer Flüssigkeitsverschiebung 
und kleinem Trägheitsmoment zeigten, dass die Differenz zwischen dem 
Blutdruck auf der Höhe einer Pulswelle und in der Tiefe eines Wellen¬ 
tales einen ganz erheblichen Theil des Gesammtdruckes ausmacht. 

So ist es denn erforderlich, dass auch der Kliniker bei Blutdruck¬ 
messungen sich darüber Rechenschaft ablege, welche Phase des Druckes 

1) Der in den nachfolgenden Blättern behandelte Gegenstand bildete den Inhalt 
eines Vortrages, welchen ich beim XXI. Congress für innere Medicin in Leipzig ge¬ 
halten habe. In der an diesen Vortrag sich anschliessenden Discussion wurde ich von 
den Herren Professor Gerhardt und Dehio auf die im Deutschen Archiv für klin. 
Medicin, Band 74 (1902) erschienene Arbeit von Masing: „Ueber das Verhalten 
des Blutdruckes des jungen und des bejahrten Menschen bei Muskel¬ 
arbeit“ aufmerksam gemacht, welche mir entgangen war. Um vollständigst dem 
äusseren Thatsächlichen entsprechend vorzngehen, werde ich deshalb nicht, wie es 
im Interesse der flüssigen Darstellung wohl zweckmässiger wäre, die Masing’sche 
Arbeit bei dem kurzen historischen Ueberblick an der entsprechenden Stelle des Textes 
einreihen, sondern dieselbe am Schlüsse meines Aufsatzes besonders anführen. 
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seine Apparate anzeigen. Besonders Sahli 1 ) weist darauf hin, dass 
man sowohl bei der Betastung des Pulses mit dem Finger, als auch bei 
der Anwendung von Instrumenten eine Trennung des systolischen, 
diastolischen und mittleren Blutdruckes vornehmen müsse, wodurch 
manche bisher ungelöste Widersprüche zwischen dem Verhalten des 
Blutdruckes und den übrigen klinischen Symptomen erklärt werden 
würden. 

Ueber die wahre Grösse der Druckschwankungen beim Menschen, 
besonders unter pathologischen Bedingungen, ist bis jetzt noch äusserst 
wenig bekannt. Dazu bedarf es eines Instrumentes, welches sowohl den 
systolischen, als auch den diastolischen Blutdruck beim Gesunden und 
Kranken zu messen ermöglicht. Ueberblicken wir nun unter diesem 
Gesichtspunkte die wichtigeren, zur Zeit gebräuchlichen Verfahren: 

Von dem Sphygmomanometer von Basch, sowie dem Apparat von 
Riva-Rocci, in der Weise, wie letzterer jetzt allgemein angewendet 
wird — Bestimmung der Druckhöhe, bei welcher peripher von der 
Compressionsstelle der Puls verschwindet —, steht es fest, dass sie im 
Princip den maximalen Blutdruck angeben. Für das in neuester Zeit so 
viel benutzte Gärtner’sche Tonometer dürfte wohl das Gleiche gelten, 
wenn man bei Nachlassen des Druckes im Manometer als Index den 
Moment benutzt, in welchem die Fingerkuppe eben zu erröthen beginnt. 
Sahli nimmt zwar an, dass der Apparat von Gärtner den mittleren 
Blutdruck anzeige, da Pulsationen wegen der Kleinheit der Gefässe nicht 
mehr auftreten, und auch Gärtner 2 3 ) selbst hält diese Pulsationen für 
geringfügig. Es ist aber zu berücksichtigen, dass die Fingerarterien, 
wenigstens in der Höhe der Grundphalanx, noch kräftige Pulsationen 
aufweisen können, besonders unter gewissen pathologischen Bedingungen. 
Darauf fusst ja der Blutdruckmesser von Mosso; und es macht nach 
Neu 8 ), der das Tonometer von Gärtner einer eingehenden Kritik unter¬ 
warf, keinen Unterschied, ob man den comprimirenden Ring an der 
Mittel- oder Grundphalanx eines Fingers anlegt. Ferner vergleicht Neu 
seine Mcssungsresultate mit denen nach der Methode von M. von Frey 4 ), 
die sicher den Maximaldruck anzeigt. Sie beruht darauf, dass bei senk¬ 
rechtem Eintauchen eines Armes in ein Gefäss mit Quecksilber der 
Patient da, wo die Arterie durch den Druck dauernd verschlossen wird, 
das Klopfen des reflectirten Pulses fühlt. Infolge der übereinstimmenden 
Ergebnisse beider Verfahren, kommt auch Neu zu dem Wahrscheinlich¬ 
keitsschluss, dass der Apparat von Gärtner den systolischen Blut- 

1) Lehrbuch der klin. Untersuchungs-Methoden. 3. Aufl. 1902. S. 96 u. 127. 

2) Münchener med. Wochenschr. 1904. S. 505. 

3) Verhandlungen des naturhistorischen Vereins zu Heidelberg. Bd. 7. Heft 2. 
1902. S. 236. 

4) Festschrift für Benno Schmidt. 1896. S. 79. 
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druck angebc. Wenn man, wie dies Gärtner neuerdings vorschreibt, 
auf das rasche Erröthen des Fingers, innerhalb weniger Pulse, achtet 
und in diesem Augenblick die Messung vornimmt, so erhält man einen 
Blutdruckwerth, der etwas tiefer liegt, als der maximale und damit dem 
Mitteldruck näher kommt. In wie weit er ihn erreicht, lasse ich dahin¬ 
gestellt. 

Andere Methoden bestimmen den Druck, bei welchem das mit der 
Manschette verbundene Manometer die grössten Oseillationen zeigt. Es 
dienen dazu die Apparate von Marey *), Mosso 1 2 ), Hill und Barnard 3 ). 
Die Frage, welcher Punkt es ist, den sie angeben, wird zur Zeit noch 
verschieden beantwortet. So ist Tschlenoff 4 ) der Ansicht, es handle 
sich um den maximalen, Sahli 5 ) um den minimalen Druck, während 
Heinrich von Recklinghausen 6 ) nachweist, dass ein mittlerer Werth 
gewonnen werde. 

Eine Sonderstellung nimmt schliesslich die Methode von Hürthle 7 ) 
ein. Sie beruht darauf, dass der Arm durch eine Esmarch’sche Binde 
blutleer gemacht und in einen wassergefüllten Plethysmographen ein¬ 
gedichtet wird. Nach Lösung der Binde stellt sich das mit dem 
Plethysmographencylinder verbundene Manometer automatisch auf einen 
Werth ein, der theoretisch dem mittleren Blutdruck gleichkommt. 

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, dass wir Apparate be¬ 
sitzen, die, im Princip wenigstens, den maximalen Druck anzeigen. 
Wegen ihrer Handlichkeit sind sie es vor allem, die in die Klinik Eingang 
gefunden haben. Der früher allgemein benutzte Apparat von Basch 
wurde in neuerer Zeit durch die vollkommeneren Instrumente von Riva- 
Rocci und Gärtner verdrängt. Von den übrigen Methoden, die zur 
Messung des diastolischen oder eines mittleren Druckes dienen sollen, 
kann man nicht das Gleiche sagen, abgesehen von der theoretischen Un¬ 
sicherheit, die, wie oben erwähnt, der Mehrzahl dieser Apparate noch 
anhaftet. So erwähne ich nur, dass der Punkt, an welchem der Apparat 
von Mosso das Maximum der Oseillationen zeigt, ohne graphische Rc- 
gistrirung kaum mit Sicherheit zu bestimmen ist. Auch erschwert nach 
Sahli Contraction der Fingerarterien nicht selten die Messung. Der 
Apparat von Hill und Barnard, dessen Manschette den Oberarm um- 
schlicsst, würde letztgenannter Schwierigkeit aus dem Wege gehen. Um 
deutliche Ausschläge zu geben, muss aber das ganze System, anstatt 

1) Travaux du laboratoire Marey. Tome II. 1876. p. 316. 

2) Archives italiennes de biologie. Tome XXIII. Fase. 1—2. p. 177. 

3) Lancet 1898. 29. Jan. p. 282. 

4) Zeitschrift für diätetische und physikal. Therapie. Bd. 1. 1898. II. 3 u. 4. 

5) Untersuchungs-Methoden. S. 129. 

6) Arohiv für experimentelle Patholog. und Pharmakol. Bd. 46. 1901. S. 117. 

7) Deutsche med. Wochenschr. 1896. S. 576. 
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mit Luft, mit Wasser gefüllt sein. Wir wissen nun aus den ver¬ 
gleichenden Untersuchungen von H. von Recklinghausen 1 ) am Apparat 
von Riva-Rocci, dass die ursprünglich gefundenen Blutdruckwerthe zu 
hoch ausfielen, weil die verwendeten Manschetten viel zu schmal waren, 
und das Gleiche können wir auch gegen das Compressorium von Hill 
und Barnard, das nach der Abbildung nur eine Breite von circa 5 cm 
hat, geltend machen. Füllt man aber eine moderne, 14 cm breite 
Manschette des Riva-Rocci-Apparates mit Wasser an, so wird das 
Instrument schwer und wenig handlich. Das Verfahren von Hürthle 
ist wegen der Belästigung der Patienten, und, wie von Reckling¬ 
hausen zeigte, wegen erheblicher technischer Schwierigkeiten für die 
Klinik noch nicht verwendbar. 

Zwei Forscher haben nun den Versuch gemacht, auf indircetem 
Wege die wahren Schwankungen des Blutdruckes beim Menschen zu er¬ 
mitteln. Beide bedienten sich hierzu des Instrumentes von Riva-Rocci. 
Die erste Methode stammt von Hensen. 2 ) Sie geht davon aus, dass 
nach v. Frey die sphygmographische Curvc eine Blutdruckcurve ist, bei 
der aber der Maassstab, mit welchem die Ordinaten gezeichnet sind, un¬ 
bekannt bleibt. „Es handelt sich darum, diesen Maassstab zu finden. 
Sind zwei Ordinaten bekannt, so sind alle übrigen berechenbar“. Hensen 
legte nun an einen Arm das Sphygmomanometer an und Hess zugleich 
von der Radialarterie des anderen Arms eine Pulscurve schreiben. 
Durch Bestimmung des maximalen Blutdruckes fand er eine Ordinate, 
nämlich diejenige des Gipfels der Pulscurve. Steigerte er jetzt den 
Blutdruck bei der Versuchsperson durch Compression der Aorta, so 
zeichnete der Sphygmograph eine andere, höher gelegene Curvc, deren 
Gipfel durch gleichzeitige Bestimmung des Blutdruckes eine zweite 
Ordinate ergab. Nun licss sich ausmessen, ein wie grosser Höhen¬ 
unterschied an den Curven der Druckdifferenz der beiden Blutdruck- 
werte entsprach, und dadurch einen Maassstab gewinnen, mit Hülfe 
dessen an der ursprünglichen Curve der Druck des tiefsten Punktes, 
also der diastolische Druck, berechnet werden konnte. Die Bestimmung 
zweier Ordinaten gelingt nach Hensen auch ohne Steigerung der ganzen 
Curve, falls die Pulse inäqual sind, oder inspiratorisch kleiner werden. 
Man sucht dann den Druckwerth, bei dem noch eben sämmtlichc 
Pulse zu fühlen sind, und den Werth, bei dem die grössten Pulse ver¬ 
schwinden. 

Anders verfährt H. von Recklinghausen 3 ). Er verbindet die mit 
Wasser gefüllte Manschette des Riva-Rocci mit einem Tonographeu und 
schreibt die Pulsausschläge am Kymographion bei wechselndem Druck 

1) 1. c. S. 86. 

2) Deutsches Archiv f. klinische Medicin. Bd. 67. 1900. 

3) 1. c. S. 92. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Messung des diastolischen Blutdruckes und seine Bedeutung für die Klinik. 377 

auf (Treppcncurvc). Den katakroten Schenkel zerlegt er nun in seine 
Componenten und sucht die Druckhöhen heraus, bei denen die einzelnen 
Stücke maximal, also unverkürzt, wiedergegeben sind. Aus diesen 
einzelnen Stufen construirt von Recklinghausen eine Curve, die die 
wahren Druckschwankungen in richtiger Grösse und Höhenlage wieder- 
giebt. Bedient man sich an Stelle des Tonographen eines Quecksilber- 
Manometers, so fallen die Einzelheiten der Curve fort und man kann 
nur den obersten und den untersten Punkt bestimmen. Bezüglich der 
theoretischen Begründung dieser interessanten Methode müssen wir auf 
die Originalarbeit verweisen. 

Beide Verfahren haben leider den Nachtheil, dass sic einen grösseren 
Apparat erfordern und relativ umständlich in der Ausführung sind. Der 
Weg von Hensen ist, wie auch der Autor selbst angab, nur bei aus¬ 
gesuchten Fällen gangbar. Der Mcthodo von Recklinghausen’s kann 
man letzteres nicht nachsagen. Sie erscheint mir auch in ihren Resul¬ 
taten sicherer, als die von Hensen. Trotzdem hat sie bis jetzt, soweit 
aus der Litteratur hervorgeht, noch keine klinische Verwendung gefunden. 
Ich möchte nun über ein weiteres Verfahren der Blutdruckmessung 
berichten, welches gestattet, in einfacher und, wie ich meine, ausreichen¬ 
der Weise neben dem systolischen den diastolischen Druck zu bestimmen- 
Ferner glaube ich, theoretisch und an der Hand klinischer Erfahrungen 
darlegcn zu können, dass durch eine Messung und Vergleichung dieser 
beiden Wcrthe unsere Kenntnisse über das Verhalten des Kreislaufes 
wesentlich vollkommener werden, als dies bis jetzt durch Messung nur 
eines Druckwerthes der Fall war. 

Princip des Verfahrens. 

Auch ich bediene mich des Apparates von Riva-Rocci, in seiner 
in den letzten Jahren verbesserten Form. Der systolische Druck wird 
in der üblichen Weise bestimmt, durch Messung der Druckhöhe, bei der 
der Radialpuls verschwindet. Den diastolischen Druck giebt das 
Manometer an, wenn bei zunehmender Compression der Bra- 
chialis der vorher maximale Radialpuls für den palpirenden 
Finger eben anfängt, kleiner zu werden. Den Beweis für die 
Richtigkeit dieser Annahme erblicke ich in Folgendem: Es herrscht in 
der Arterie dauernd ein Druck von bestimmter Höhe, der diastolische 
oder Minimaldruck. Uebcr diesem bauen sich in Form von Wellen 
Druckerhöhungen auf, deren Spitzen den systolischen, d. i. Maximaldruck 
repräsentiren. Wird nun die Arterie circular gleichmässig belastet, unter 
allmälig steigendem Druck, so gelangt ihre Wand zur Entspannung und 
den Seitendruck des Blutes trägt das comprimircndc Medium. Das Lumen 
des Gefässes bleibt dabei offen. Die Pulswellc geht im Wesentlichen 
in normaler Stärke weiter nach der Peripherie. Erst wenn der Ausscn- 
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druck die Höhe des diastolischen Druckes in der Arterie ein wenig 
übertrifTt, muss diese während der Diastole zusammcnklappcn. Der 
nächste Puls eröffnet das Lumen vorübergehend, aber cs ist klar, dass 
ein Thcil der Welle centripctal reflcctirt werden muss, und durch die 
Arbeit, die belastete Arterien wand zu heben, ein Theil der lebendigen 
Kraft des Pulses verbraucht wird. Steigern wir den Ausscndruck weite^ 
so wird immer mehr Arbeit von der Welle verlangt und immer mehr 
reflectirt. Der Radialpuls nimmt weiter ab, bis er endlich ganz ver¬ 
schwindet. 

Es fällt demnach der Beginn der Abnahme des Radialpulses mit einer 
Druckhöhe zusammen, die theoretisch ein wenig oberhalb des diastolischen 
Blutdrucks liegt, praktisch genommen mit ihm übereinstiramt. Von dem 
Einfluss, den eventuell die Härte der Arterienwand ausüben kann, wird 
dabei abgesehen. Die Höhe der Pulswelle verringert sich also erst von 
einem gewissen Druck an, nicht, wie man sich dies wohl vorstellen 
könnte, von Anfang an. 

Letztere Auffassung vertritt z. B. Max Neu 1 ), in dessen Arbeit sich bezüglich 
des Gärtner’.sehen Tonometers folgender Satz findet: „Dass die Schleisiek’sche 
Deduction auf den mittleren Blutdruck nach der Unrichtigkeit der Prämissen unzu¬ 
lässig ist, habe ich bereits erwähnt; sein Criterium für diesen Schluss, dass die Pul¬ 
sation zur Zeit der Röthung aufgehört habe, weil die Bahn nunmehr völlig frei sei, 
trifft nicht zu. Denn die Bahn kann p. e. bei einem Aussendruck von 
95 mm Hg das nicht sein u etc. Nicht Neu, sondern Schleis iek hat, meines 
Erachtens, in diesem Falle recht. Es ist eben nur nöthig, Wandspannung und Druck 
im Innern der Arterie auseinander zu halten, die verschiedenen Gesetzen folgen. 

Zur weiteren Sicherstellung dieser Annahme suchte ich dem Gegen¬ 
stand experimentell näher zu treten: Durch einen Gummischlauch, der 
die Arterie darstellen sollte, floss Wasser aus einer Höhe von ca. 95 cm. 
Dieser Schlauch gabelte sich in zwei Schläuche von ca. 1 m Länge; 
ihre Enden waren mit zu Spitzen ausgezogenen Glasröhren versehen, die 
die Widerstände in der Peripherie des Gefässsystcms ersetzten. Beide 
Schläuche wurden ausserdem mit Quecksilber-Manometern verbunden, 
die etwa 50 mm Druck anzeigten. Dieser continuiriiche Druck sollte 
dem diastolischen Druck im Blutgefässsystem entsprechen. Mit dem 
ersterwähnten Schlauch hatte ich einen kleinen, mit Wasser gefüllten 
Gummiballon verbunden, der rythmisch und stets in gleicher Stärke 
comprimirt werden konnte und so Drucksteigerungen, entsprechend der 
Systole des Herzens hervorzurufen bestimmt war. In den einen der 
beiden Schläuche, peripher von der Gabelung, schaltete ich, in Abständen 
von einander, zwei ganz dünnwandige Schlauchstücke aus Condomgummi, 
von dem Durchmesser einer grösseren Arterie, ein. Das am weitesten 
nach der Peripherie gelegene Schaltstück wurde, um ein Platzen zu ver- 


1) 1. c. S. 236. 
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hüten, mit einer Hülle von ganz feiner Leinwand umgeben und über ihm 
ein Jaquet’scher Sphygmograph angebracht. Der andere, mehr nach 
dem Centrum befindliche, dünnwandige Gummischlauch ging durch eine 
weite, an den Enden geschlossene, mit Wasser gefüllte Glasröhre. Mit 
dieser stand ein ebenfalls mit Wasser gefüllter, mit einem Trichter 
armirter Schlauch in Verbindung. Durch Heben des Trichters konnte der 
Druck in der weiten Glasröhre erhöht werden. Es entsprach der dünne 
Schlauch also einer sehr feinwandigen Arterie, die umgebende Glasröhre 
der Manschette eines ßlutdruckapparates, die circular einen sehr gleich- 
massigen Druck auszuüben gestattete. War der Druck in der weiten 
Glasröhre gleich Null, so sah man die dünne Wandung des hindurch 
geführten Schlauches stark gespannt. Steigerte man allmälig den Aussen¬ 
druck, so nahm die Spannung sichtlich ab, das runde Lumen blieb aber 
erhalten. Erst in dem Moment, als der Aussendruck den Innendruck 
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um ein Geringes übertraf, legten sich, wie zu erwarten, die Wände des 
Schlauches plötzlich flach aneinander. Nunmehr schickte ich mit Hülfe 
des Gummiballes rythraische, gleichgrossc Wellen durch das System, die 
sich als Druckerhöhungen über dem bereits vorhandenen Druck aufpflanzten, 
setzte den Sphygmographen in Gang und schrieb die Curven, während 
der Druck in der weiten Glasröhre successive geändert wurde. Zwei 
dieser Curven finden sich auf Fig. I (Curve a u. b). Die oberen Zahlen 
geben den Aussendruck an in Centimetern einer senkrechten Wassersäule. 
Die unteren Zahlen beziehen sich auf die Federspannung des Jaquct- 
schen Sphygmographen. Wir finden in der Hauptsache auf den Curven 
nach jeder Compression des Gummiballes eine positive, dann eine nega¬ 
tive, und wieder kleinere positive Welle verzeichnet. Von diesen berück¬ 
sichtigen wir nur die erste positive Welle. Die anderen, die wohl durch 
die Wiederausdehnung des Gummiballons, Schwankungen des Quecksilber- 
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Manometers und Reflexionen hervorgerufen sind, intercssiren uns nicht 
weiter. Um die Uebersicht zu erleichtern, habe ich die mittleren Höhen 
jeder ersten positiven Welle mit dem Zirkel abgemessen und in Fig. II a 
und b als Ordinaten auf eine zehnfach verkleinerte Abscisse, die den 
Höhen des Aussendrucks entspricht, übertragen. Betrachten wirFig.Uaresp. 
Curvc Ia so zeigt sich, dass die Höhe der Wellen sich bei steigendem Druck 
zunächst kaum ändert. Man findet nur eine geringe Abnahme, die auch 
auf anderen Curven, die ich aufnahm, öfter zu bemerken war. Bei 78 cm 
Wasserdruck werden die Wellen plötzlich und rasch kleiner, so dass sic 
bei 80 cm bereits annähernd gleich Null sind. Die Beobachtung lehrte 
nun ausserdem, was sich der Curvc nicht ansehen lässt, dass gerade bei 
der Höhe ven 78 cm der dünne Schlauch zusammenklappte, also der 
Aussendruck den Minimaldruck im Innern eben übertraf. Figur Ib 
und II b unterscheiden sich von den ersten dadurch, dass der Gummi¬ 
ball stärker zusammengedrückt, also grössere Wellen erzeugt wurden. 
Hier findet sich bis zur Druckhöhe von 78 cm keine Veränderung der 

Fig. II a. 
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Wellengrössc. Allerdings muss dazu bemerkt werden, dass infolge der 
Grösse der Wellen der Schreibhebel an einigen Stellen Hemmungen er¬ 
fahren hat, ohne die er gewiss zum Theil noch höhere Ausschläge ver¬ 
zeichnet hätte. Ich reproducirc die Curvc aber, weil wir an ihr sehen, 
dass wieder genau bei der gleichen Druckhöhe wie vorhin die Wellen 
rasch abnehmen. Da sic, wie ihre Grösse zeigt, wesentlich kräftiger 
waren, als die von Curvc Ia, so erfolgte ihr völliges Verschwinden auch 
beträchtlich langsamer. Ich habe hier auch bei den abnehmenden Wellen 
die mittlere Höhe gemessen und aut Fig. 11 b übertragen. Es lassen sich 
jedoch diese Wellen mit denen zu Anfang der Reihe nicht ohne Weiteres 
auf gleiche Stufe stellen, denn sie zeigen eine ganz andere Form, einen 
viel langsameren Auf- und Abstieg und sind zum Theil durch langsame 
Volumenveränderungen des entspannten auf- und zuklappenden Schlauches 
bedingt. 

Ich gehe nun zu den Versuchen am Menschen über. Legt man 
das Sphygmomanometer von Riva-Rocci an den Vorderarm einer Ver- 
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suchsperson an und steigert langsam den Druck in der Manschette, wäh¬ 
rend der Radial puls des betreffenden Armes palpirt wird, so beobachtet 
man zunächst keine Veränderung des Pulses. Etwa bei einer Druckhöhe 
von 80 mm Hg, um ein Beispiel zu nehmen, fühlt man ziemlich rasch 
cinsetzend eine Zunahme in der Höhe des Pulses, der in vielen Fällen 
deutlich unter dem palpirenden Finger klopft. Dieses Maximum des 
Radialpulses hält, um bei dem gewählten Beispiel zu bleiben, bis zum 
Druck von 90 mm Hg an, dann erfolgt mit einer Grenze, die sich in 
den meisten Fällen auf wenige Millimeter bestimmen lässt, ein Kleiner¬ 
werden des Radialpulscs. Erst setzt diese Abnahme verhältnissmässig 
rasch, dann langsamer ein. Unfühlbar wird der Puls erst bei einem 
Druck von 120 mm. Jn ähnlicher Weise finde ich diese Thatsache schon 
bei Gumpreeht 1 ) beschrieben, welcher sagt: „Der Puls verändert sich 
während dieser Compression sehr charakteristisch. Er wird zuerst deut¬ 
lich voller, bei Circulationsschwäche weit deutlicher zählbar und erreicht 
das Maximum seines Volumens gegen 100 mm Hg. Dann verkleinert 
er sich etwas. Dicht vor dem Zeitpunkt des Verschwindens wird er 
plötzlich sehr klein“ etc. Ich differirc mit Gumpreeht hauptsächlich 
darin, dass, meinen Untersuchungen gemäss, das Kleinerwerden des 
Pulses nach dem Maximum verhältnissmässig rasch erfolgt und dadurch 
eine deutliche Grenze zu finden erlaubt. Das Grösserwerden des Pulses 
vor seiner Abnahme hatte der oben beschriebene, aus Gummischläuchen 
zusammengesetzte, Appaiat nicht gezeigt. Für die Bestimmung der 
Höhe des diastolischen Druckes beim Menschen, ist aber dies Puls- 
Maximum sehr werthvoll, da es die Auffindung des Punktes wesentlich 
erleichtert. 

Ich erkläre mir das Zustandekommen des Maximums in folgender 
Weise: Bei zunehmendem Druck in der comprimirenden Manschette 
wird die Wand der Brachialarterie an der betreffenden Stelle allmälig 
entspannt. Der Flüssigkeitsdruck im Inneren bleibt aber der gleiche. 
Demgemäss verändert sich auch die Wandspannung der unbelasteten 
Radialarterie nicht, da der Druck des Blutes sich ungehindert auf die 
Arterienwand unterhalb der Manschette überträgt. 

Wer sich für die Beziehung zwischen Innendruck und Wandspannung eines 
elastischen Gefässes, zwei Factoren, die durchaus von einander zu trennen sind, 
näher interessirt, sei auf die ausführliche Darlegung dieser Verhältnisse durch 
Grashey 2 ) hingewiesen, der unter anderem zeigt, dass der Innendruck auch bei 
negativer Wandspannung positiv sein kann. 

Hat der Druck in der Manschette eine gewisse Höhe erreicht, so 
wird das Lumen der Brachialarterie an den belasteten Stellen kleiner, 


1) Zeitschr. f. klin. Med. 1900. Bd. 39. S. 380. 

2) Festschrift für L. Büchner, München 1892. S. 47. 
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da die gespannte Arterie einen grösseren Durchmesser aufweist, als die 
entspannte. Abgesehen davon bleibt das Lumen des Gefässes aber rund 
und offen. Es ist diese Verkleinerung nicht zu verwechseln mit dem 
diastolischen Zusammenklappen der Arterie bei noch höherem Druck. 
In Folge des verringerten Durchmessers gelangt jetzt während der 
Diastole weniger Blut in die Radialarterie und ihr Innendruck und damit 
ihre Wandspannung müssen sinken. Für die systolische Welle ist da¬ 
gegen kein Hindemiss vorhanden, denn die entspannte Wand der Brachial¬ 
arterie kann durch den Puls leicht gehoben werden. Auch wird die Arterie, 
bei Anwendung der jetzt üblichen breiten Manschette des Sphygmomano¬ 
meters nur ganz allmälig, conisch, verengt, so dass eine wesentliche 
Reflexion der Pulswelle nicht anzunehmen ist. Der Puls gelangt also in 
voller Höhe in die Radialarterie, deren Wand zum Theil entspannt ist 
und in Folge dessen ausgiebigere Excursionen vollführen kann. Das Vo¬ 
lumen des Radialpulses nimmt also zu [vergl. hierzu besonders Sahli 1 ) 
über die Palpation des Pulses]. Dies Phänomen steigert sich bis zu 
dem Zeitpunkt, in welchem die Arterie eben durch den Aussendruck 
zum Zusammenklappen gebracht wird. Jetzt ist der diastolische Druck 
in der Radialis beinahe gleich Null, die Behinderung der Pulswelle aber 
in ihren ersten Anfängen. 

Es bleibt aber noch die Thatsache zu erklären, dass nicht gleich 
bei Beginn des Druckes eine Zunahme des Radialpulses gefühlt wird. 
Sie ergiebt sich meines Erachtens aus dem Verhalten des Elasticitäts- 
coefficienten der Arterien. Bei höherem Innendruck nimmt bekanntlich 
die Dehnung der Wand in viel geringerem Maasse zu, als bei niedrigem 
Druck (vgl. Tigerstedt 2 ). Daraus geht umgekehrt hervor, dass bei 
Entspannung der Arterie Anfangs das Lumen viel weniger verkleinert 
wird, als später. 

Es lag nahe, die hier beschriebenen Verhältnisse auch beim Menschen 
graphisch darzustellen, also eine Pulscurve der Radialarterie zu schreiben, 
bei wechselndem Druck in der am Oberarm angelegten Manschette. 
Man sollte meinen, dass wir hierdurch noch bessere Auskunft über die 
Druckhöhe, von der ab der Puls kleiner wird, erhalten könnten, als 
durch die Betastung. In Wirklichkeit trifft dies aber m. E. nicht zu, 
denn durch die venöse Stauung am Arm wird die Pelotte des Sphygmo- 
graphen gehoben, so dass das Niveau der Curve steigt; ausserdem wird 
der Puls von der Arterie aus weniger direkt auf den Schreibhebel über¬ 
tragen und die Feder des Sphygmographen stärker angespannt. Dies 
bedingt, unabhängig von der wahren Pulshöhle, ein Niedrigerwerden der 
Curve. Für die klinische Verwerthung können wir hauptsächlich aus 


1) Untersuchungsmethoden S. 97. 

2) Lehrbuch der Physiologie des Kreislaufs. Leipzig 1893. S. 318 u. 319. 
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diesem Grunde, abgesehen von der grösseren Schwierigkeit und Um¬ 
ständlichkeit des Verfahrens, die Palpation nicht durch Sphygmographie 
ersetzen. Es giebt jedoch eine Anzahl Personen, bei denen die venöse 
Stauung sich so wenig störend bemerkbar macht, dass brauchtbare Ourven 
erhalten werden können. Curve lila und b wurden auf dem beschriebenen 
Wege dargestellt. Aus diesen construirte ich die Fig. IVa und b 
in analoger Weise wie Fig. II. Die Abscisse giebt die Druckhöhe in 
der Manschette in mm Hg. an. Die Curve zeigt die wechselnde Grösse 
des Pulses. Da nur einzelne Stufen gegeben sind, bleibt sie natur- 
gemäss unvollständig. Curve und Fig. lila u. IVa stammen von einem 
gesunden jungen Mann, mit niedrigem Blutdruck. Wir sehen deutlich eine 
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Erhöhung des Pulses, gegenüber dem Anfang, bei einem Druck von 50 
und 60 mm Hg. Bei 70 mm bemerkt man die Pulsabnahme. Curve und 
Fig. IUb u. IVb stammen von einem jungen Mann mit Aorteninsufficienz. 
Hier zeigt sich besonders schön das Pulsmaximum, welches der Abnahme 
vorausgeht. Wir sehen ferner in eclatanter Weise, dass die grossen 
Pulse auf einer niedrigeren Basis stehen, als die übrigen, obgleich, infolge 
der venösen Stauung am Unterarm, eher die Tendenz zu steigen gegeben 
wäre. Dieses Tieferstehen lässt sich nur durch Abnahme der diastolischen 
Spannung in der Arterie deuten, entsprechend meiner oben gegebenen 
Erklärung. Die Feder der Sphygmographenpelotte ist jetzt im Stande, 
die Arterie zusammenzudrücken, was ihr vorher nicht möglich war. 
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Um solche beweisenden Curven zu erhalten, muss durch Ausprobieren 
die Federspannung entsprechend regulirt werden. Nimmt man einen 
zu starken Federdruck, so werden gleich von Anfang an grosse Pulse 
geschrieben und das Maxiraum ist undeutlich. 

Um einen weiteren Beweis zu erhalten, dass der Punkt, den ich 
messe, wirklich die Höhe des diastolischen Blutdruckes angiebt, verglich 
ich meine Methode mit dem bereits erwähnten, theoretisch sehr fein 
ausgearbeiteten Verfahren von H. von Recklinghausen (vgl. S. 376). 
Nach seinen Ausführungen 1 ) haben die Oscillationcn des mit der Man¬ 
schette verbundenen Manometers innerhalb der Druckgrenzen, die den 
wahren Pulsschwankungen entsprechen, maximale Grösse. Bei genauerer 
Betrachtung findet sich ausserdem, dass unter diesen Oscillationen die 
mittlere Stufe ein ganz klein wenig grösser ist, als die übrigen. Misst 
man deshalb den Blutdruck mit dem Apparat von Marey oder von 
Mosso, die auf dem Princip der grössten Ausschläge fundiert sind, so 
erhält man den Werth eines mittleren Blutdruckes. Es dürfte aber in 
der Praxis Schwierigkeiten bereiten, dieses wahre Maximum herauszufinden 
und man wird in der Regel nur im Stande sein fcstzustellcn, dass inner¬ 
halb einer gewissen Breite grosse Ausschläge auftreten. Da diese nach 
H. von Recklinghausen dem Bereich der wahren Druckamplitude des 
Pulses entsprechen, wie z. B. in der Curve auf S. 99 der von Reckling¬ 
hau scn’schcn Arbeit, so muss die untere Druckgrenze, bei der grosse 
Ausschläge auftreten und der untere Punkt der letzteren die Höhe des 
diastolischen Druckes angeben. Dieser Punkt lässt sich leichter auf¬ 
finden, als das wirkliche Maximum. Um beide Methoden mit einander 
vergleichen zu können, verband ich die Manschette des Sphygmomanometers 
von Riva-Rocci durch einen dickwandigen Schlauch mit einem 
massig engen u-förmigen Quecksilber-Manometer und füllte das ganze 
System sorgfältig, unter Austreibung aller Luftblasen, mit Wasser. Ich 
legte jetzt bei einer Versuchsperson die Manschette um den Oberarm 
und steigerte den Druck, bis Oscillationen des Quecksilbers auftraten. 
In Ermangelung eines Tonographen konnten die Schwankungen nicht 
aufgeschrieben werden, so dass ich mich begnügen musste, ihre Grösse 
durch Anhalten eines Cirkels an das Manometer zu bestimmen und auf 
Papier abzustechen. Das Maximum der Oscillationen in jedem Schenkel 
des Manometers, nach Abklemmen des mit Wasser gefüllten Gebläses, 
belief sich auf 3 — 3y 2 mm. Es wurde jetzt beobachtet, bei welcher 
Druckhöhe die Pulsationen im Manometer maximal wurden und bei 
welcher Höhe der Radialpuls Abnahme zeigte. 1. Versuchsperson: Maximum 
der Oscillationen begann bei 90 mm Hg., reichte bis 110. Abnahme des 
Radialpulses setzte ein bei 90 mm Hg. 2. Versuchsperson: Grosse Os- 


1) 1. c. S. 117. 
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cillationen von 70 — 90 mm Hg. Abnahme des Radialpulses begann bei 
70 mm Hg. 

Ich fand also in beiden Versuchen, soweit sieh dies ohne graphische 
Rcgistrirung feststcllen liess, übereinstimmend den Beginn der grossen 
Schwankungen im Manometer und den Anfang der Radialpuls-Verminderung 
bei gleicher Druckhöhe, als Bestätigung der Anschauungen v. Reck¬ 
linghausen’« und meiner eigenen. Es darf uns nicht stutzig machen, 
dass die grossen Pulse an der Radialis bei der Druckhöhe aufhören, 
hei welcher die grossen Ausschläge im Manometer beginnen. Dass beides 
verschiedene Erscheinungen sind, geht unter anderen daraus hervor, dass 
das Manometer immer noch Ausschläge verzeichnet zu einer Zeit, wo 
ein Radialpuls längst nicht mehr gefühlt werden kann. 

Als letztes Glied in der Beweiskette füge ich die Thatsache an, 
dass die Schwankungen des Blutdruckes, die durch Bestimmung des 
Maximal- und Minimaldruckes nach meiner Methode gewonnen werden, 
sehr wohl mit den Zahlen in Einklang gebracht werden können, welche 
die Physiologen an Thieren durch Einführung von Canülcn in die er- 
öfTncte Carotis und Verbindung dieser mit entsprechenden Manometern 
erhalten haben. Ich komme hierauf noch einmal zurück. 

Einzelheiten der Methodik. 

Ich benutze das Sphygmomanometer von Riva-Rocci mit den Ver¬ 
besserungen, die Recklinghausen einführte. Der Hauptunterschied 
gegenüber dem ursprünglichen Instrument besteht in der viel grösseren 
Breite der Manschette, die früher etwa 5, jetzt 14 cm beträgt. Die 
Zahlen, die das verbesserte Instrument angiebt, liegen beträchtlich unter 
denen, die man früher fand und kommen zweifellos der Wirklichkeit 
erheblich näher. 

Um den Druck im Apparat nach Belieben schnell oder langsam 
vermindern zu können, schaltete ich zwischen Manschette und Manometer 
ein | -Rohr ein, dessen senkrechter Schenkel mit einem Stückchen 
Schlauch, an dem sich eine Klemme befindet, geschlossen wird. Ausser¬ 
dem brachte ich an dem Ende der kleinen Schraube am Manometer¬ 
reservoir, die zum Ablassen der Luft dienen soll, mit der Feile eine 
Längsrinne an. Durch diese kann die Luft bei zur Hälfte losgedrehter 
Schraube langsam entweichen. 

Bei Anlegung der Manschette am Oberarm wurde stets darauf ge¬ 
achtet, dass die Museulatur völlig entspannt war, dass der empor¬ 
gestreifte Hemdärmel keinen Druck ausiibte. Die Messung wurde stets 
am rechten Arm vorgenommen. Der Patient musste den Stahlbügel der 
Manschette mit der linken Hand stützen, um einen Druck der Kante 
auf die Cubitalarterie auszuschliesscn. Ich maass alle nicht bettlägrigen 
Personen in sitzender Stellung, den Arm im Ellbogengelenk massig ge- 

Zoitx'.lir. I. klm. M("lu*i:i. .M, IUI. H. 'tu. (>. 2(J 
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beugt, die Hand auf einer Unterlage ruhend. Während der Druck¬ 
steigerung in der Manschette palpire ich die Radialarterie und suche 
mich bereits über die annähernde Höhe des diastolischen Blutdruckes zu 
orientiren, vergrössere dann aber die Compression weiter, um erst den 
Maximaldruck aufzusuchen. Um diesen zu finden, lässt man, wie dies 
jetzt allgemein acc-eptirt ist, den Druck erst bis zum Verschwinden des 
Pulses steigen, dann wieder langsam fallen und misst den Zeitpunkt 
des Wiederauftretens eben fühlbarer Pulsation. Um diesen auf 1- 2 mm 
genau zu bestimmen, steigert man den Druck nochmals ein wenig, senkt 
wieder u. s. f., bis die Grenze möglichst genau festgelegt ist (Hensen 1 ). 
Nun lässt man das Manometer stärker sinken und sucht die Höhe des 
diastolischen Druckes, die im Durchschnitt etwa 30 mm unterhalb zu 
finden ist. Am Besten wird der Druck so weit erniedrigt, bis man 
sicher unterhalb dieses Punktes angelangt ist und dann langsam ge¬ 
steigert, bis man fühlt, dass der Puls deutlich kleiner wird. Auch hier 
ist es erforderlich, das Manometer mehrfach steigen und sinken zu 
lassen, erst mit grösserem .Spielraum zur allgemeinen Orientirung, um 
nicht durch geringfügige vorübergehende Pulsabnahmen getäuscht zu 
werden, und so die Grenze immer mehr einzuengen. Um dies bequem 
ausführen zu können, ist es sehr zweckmässig, wie bereits anderweitig 
angegeben, die feine Einstellung durch manuelle Compression des zweiten, 
als Windkessel dienenden Balles des Richardson’schen Gebläses zu er¬ 
zielen. Die Auffindung der Höhe des diastolischen Druckes ist nicht so 
leicht wie die des systolischen; bei einiger Uebung gelingt sie aber in 
der überwiegenden Mehrzahl aller Fälle und zwar oft auf wenige Milli¬ 
meter genau. Der gesuchte Punkt macht sich nicht selten durch ein 
deutliches Klopfen der Arterie unter dem Finger bemerkbar. Schwierig¬ 
keiten erwachsen besonders bei kleinem, wenig gefülltem oder unregel¬ 
mässigem Puls. Aber auch hier lässt sich zumeist mit einiger Schärfe 
der gesuchte Punkt auffinden. Die Messungen ergeben anfangs in Folge 
der psychischen Erregung der Patienten in der Regel eine zu hohe Zahl, 
bald gelangt man aber zu constanten Werthen. Nicht selten beobachtet 
man bei Bestimmung des diastolischen Druckes, dass die Druckhöhe, bei 
der die maximalen Pulse auftreten, etwas auf und ab schwankt. Es 
dürfte dies mit den Traube-Hering’schcn Wellen in Verbindung zu 
bringen sein. 

Bei starrwandigen Arterien wird die Messung des systolischen und 
auch des diastolischen Druckes einen zu hohen Werth angeben müssen. 
Es scheint übrigens nach den Ausführungen H. von Recklinghausen’s 2 ), 
dass die hierdurch bedingten Fehler geringer sind, als man früher 
annahm. 

1) 1. c. S. 445. 

2 ) 1. c. S. 82. 
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Bedeutung und Messung des diastolischen Druckes und seine 
Beziehungen zum systolischen Druck. 

Wie ich in der Einleitung erwähnte, wird zur Zeit die Bedeutung 
des diastolischen Druckes hauptsächlich darin erblickt, dass seine Höhe, 
und damit auch die Höhe des Mitteldruckes, der des systolischen nicht 
parallel zu gehen braucht, sodass es namentlich in pathologischen Fällen 
unter Umständen nicht angängig ist, aus dem maximalen Druck den 
mittleren zu crsehliesscn. Es ist dies zweifellos berechtigt und der 
vollkommenste Blutdruckmesser würde von diesem Gesichtspunkt aus 
der sein, der dte Höhe des Mitteldruckes verzcichnete. 

Aus der Messung des Minimaldruckes ergeben sich aber, was bis¬ 
her nicht berücksichtigt wurde, noch andere Gesichtspunkte von viel 
umfassenderer Bedeutung, wenn man sie mit der des Maximaldruckes 
verbindet und die Beziehungen zwischen beiden Werthen ergründet: 

Ziehen wir die Höhe des diastolischen Druckes von der des 
systolischen ab, so erhalten wir einen Werth, der normalerweise einer 
Quecksilbersäule von circa 30 mm Höhe entspricht und die Druck¬ 
schwankung bei jedem Puls in der ßrachialartcric angiebt. Es ist die 
Grösse dieser Druckschwankung, für die ich den Ausdruck „Pulsdruck“ 
reserviren möchte, offenbar in erster Linie abhängig von der Grösse der 
Herzarbeit. 

Denken wir uns nun einmal zunächst die Arterien leer, den Druck 
in ihnen gleich Null. Das Herz pumpt jetzt mit einem bestimmten, ge¬ 
gebenen Druck Blut in die Gefässe. Der Pulsdruck erhebt sich dann 
also bei jedem Herzschlag von der Basis Null zu einer bestimmten Höhe, 
ln Folge des geringen Druckes in den Arterien fliesst aber vcrhältniss- 
mässig wenig Blut nach der Peripherie ab, sodass der Zufluss grösser 
ist als der Abfluss. So wächst allmälig der Druck in den Arterien, der 
Pulsdruck erhebt sich nicht mehr von dem Nullpunkt der Ordinate, 
sondern er steht auf einer höheren Basis. Letztere steigt solange, bis 
der Zufluss und der durch den höheren Druck vermehrte Abfluss sich 
das Gleichgewicht halten. Dann wird die Höhe der Basis, das ist der 
diastolische Druck, constant und mit ihr die Höhe des systolischen 
Druckes. Die Grösse des Pulsdruckes steht somit in einem bestimmten 
Verhältnisse zu der Höhe des Gesammtdruckcs und dieses Verhältnis wird 
geregelt durch die Beziehungen zwischen Blutzufluss und Blutabfluss, mit 
anderen Worten: durch die Leistung des Herzens und die Widerstände 
im Gefässsystem. Nehmen wir z. B. an, dass bei gleichbleibender Herz¬ 
arbeit die Widerstände im Gefässsystem sinken, das Blut rascher abfliesst; 
dann kann dieser selbe Pulsdruck den Maximaldruck nicht so hoch 
treiben, als vorhin; das Gleichgewicht tritt auf einer niedrigeren Stufe 
ein und das Verhältniss vom Pulsdruck zum Gesammtdruck ist ein 
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anderes geworden. Das Umgekehrte müsste der Fall sein bei steigenden 
Widerständen in den Gefässen. 

Ich schlage nun vor, das Verhältniss des Pulsdruckes zum Maximal¬ 
druck (man könnte auch ebensogut den Minimaldruck statt dessen nehmen) 
als „Blutdruckquotient“ zu bezeichnen. Dieser Quotient giebt uns 
Aufschluss über das Verhältniss der Herzarbeit zu dem Widerstand im 
arteriellen System. Zeigt er mittlere Grösse, so darf man sagen, Herz¬ 
kraft und Widerstände haben sich auf einander in mittlerer, d. h. normaler 
Weise, eingestellt. Wächst der Blutdruckquotient, so sind die Wider¬ 
stände im Verhältniss gering, sinkt er, so sind sic verhältniss- 
mässig hoch. 

Neben dem Blutdruckquotienten ist natürlich auch die absolute 
Höhe des Druckes, die durch den systolischen Druck angegeben wird, zu 
berücksichtigen, und, wenn es sich um die Beurtheilung nicht nur eines 
Pulsschlages, sondern der Durchschnittsleistung des Herzens handelt, die 
Pulsfrequenz. Ueber die verschiedenen Combinationen, die durch Aendcrung 
des Quotienten und des Maximaldruckes entstehen und über die Schlüsse 
auf das Verhalten von Herz und Gefässen, die von Fall zu Fall hieraus 
gezogen werden können, will ich mich zunächst noch nicht auslassen. 
Nur das Eine sei vorausgeschickt: Halten beide Factoren sich auf mittlerer, 
der Norm entsprechender Höhe, bei mittlerer Pulsfrequenz, so bedeutet 
das: Die Arbeit des Herzens ist normal, die Gefässe haben sich ent¬ 
sprechend eingestellt und damit ist auch die Blutmenge, welche den Ge¬ 
weben zugeführt wird, eine normale. 

Wir gehen jetzt zu den Resultaten der Blutdruckmessung am normalen 
Menschen über. Die folgende Tabelle giebt einen Ueberblick über das 
Verhalten bei 14 jüngeren Männern in der Ruhe. Als Hauptresultat 
ergiebt sich, dass der Quotient eine auffallend constante Grösse 


Tabelle I. 


No. 

Name 

Alter 

Puls¬ 

frequenz 

Blutdruck in cm Hg 

systol. 

diastol. 

Quotient 

1 

A. K. 

25 

84 

12,5 

9.5 

0,24 

2 

H. L. 

28 

72 

9,2 

7,2 

0,22 

3 

H. K. 

37 

60 

10,5 

8,0 

0,24 

4 

J. G. 

27 

100 

10,5 

7,8 

0,26 

5 

W. 

23 

— 

11,5 

9,0 

0,22 

6 

H. 

22 

68 

11,0 

8,5 

0,23 

7 

J. Y. 

36 

72 

11,8 

9,0 

0,23 

8 

Fr. M. 

39 

76 

10,3 

8,0 

0,22 

9 

A. R. 

27 

68 

12,0 

9,0 

0,25 

10 

R. K. 

19 

68 

10,5 ; 

7,5 

0,285 

11 

J. K. 

25 

60 

11,0 j 

7,7 

0,30 

12 

Ch. C. 

27 

80 

9,7 

6,7 | 

0,31 

13 

R. \V. 

17 

88 

9,0 

6,7 

0,255 

14 

K. <:. 

25 

GS 

9,0 

6,3 

0,30 


Digitized by 


Gch ’gle 


Original from 

UMIVERSITY OF CALIFORNIA 



Messung des diastolischen Blutdruckes und seine Bedeutung für die Klinik. 389 

darstellt. Im Durchschnitt beträgt er 0,254. In Maximo fand 
ich 0,31, in Minimo 0,22. In der Regel waren die Abweichungen 
vom Mittelwerth, besonders nach obenhin geringer. Wir ersehen daraus, 
dass die Regulirung zwischen Herz und Gefässen so fein ist, dass 
normalerweise nur geringe Differenzen bestehen. Ist die Zahl der 
Messungen auch noch nicht gross, so spricht doch ihr gleichmässiger 
Ausfall für die allgemeine Gültigkeit dieser Thatsache. Ich darf das 
umsomehr annehmen, als eine Anzahl anderer Messungen, die ich in 
die Tabelle nicht aufgenommen habe, weil die betreffenden Personen 
nicht als ganz gesund gelten konnten — aber keine Kreislaufstörungen 
hatten — Resultate ergaben, die denen bei Gesunden völlig gleichkamen. 

Die Höhe des Maximaldruckes belief sich im Durchschnitt auf 
106 mm Hg., in Maximo auf 125, in Minimo auf 90. Diese Zahlen 
stimmen auf das Beste mit denen (90—120 mm Hg.) überein, die neuer¬ 
dings Keigi Sawada 1 ) (unter Leitung von Romberg) mit dem gleichen 
Instrument, wie ich, bei Gesunden fand. Sie sind beträchtlich niedriger 
als die Werthe, die das ursprüngliche Instrument von Riva-Rocci, mit 
schmalem Compressionsschlauch, verzeichnete. 

Vergleichen wir jetzt die Höhe des Pulsdruckes und das Verhältniss 
zum Gesammtdruck, wie ich es bei gesunden Männern an der Brachial¬ 
arterie fand, mit den Zahlen, die die Messung an Thieren ergab, wenn 
man in die eröffnete Carotis ein Manometer einsetzte, welches die Druck¬ 
schwankungen in richtiger Weise wiederzugeben geeignet war. Dass die 
Quecksilbermanometer dazu nicht brauchbar waren, ist bereits erwähnt. 
Erst seit der Einführung des Federmanometers durch Fick 2 ) und der 
weiteren Verbesserungen dieser und der Construction ähnlicher Instru¬ 
mente durch Hürthle 3 ) und M. von Frey 4 5 ), sind wir über die Druck¬ 
schwankungen in den Arterien der Versuchstiere richtig unterrichtet. 
Fick sowohl wie Hürthle fanden bei Kaninchen im Durchschnitt 
Druckschwankungen von 100 —130 mm Hg. Das würde nach meiner 
Rechnung den Quotient 0,23 ergeben. Diese Zahl ist merkwürdiger Weise 
fast genau dieselbe, die mit meiner Methode der Druckmessung beim 
Menschengefunden wird; jedoch mag das ein Zufall sein, denn weitere 
Untersuchungen von R. Magnus 6 ) (am Hund), Alb. Fraenkel 8 ) (an 
Kaninchen, Katzen, Hunden) zeigten, dass je nach der Thierart das Ver¬ 
hältniss sich ändert. So fallen die Druckschwankungen bei Katzen und 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1904. S. 425. 

2) Pflügcr’s Arch. Bd. 30. 1883. S. 597. 

3) Pflüger’s Arch. Bd. 43. 1888. 1. Abhandlung S. 399. Vergl. aber auch die 
weiteren Abhandlungen. 

4) Die Untersuchung des Pulses. Berlin 1892. S. 42. 

5) Zeitschrift f. Biologie. 1896. Bd. 33. S. 178. 

6) Archiv f. experimentelle Pathologie. Bd. 40. 1898. S. 43. 
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noch mehr bei Hunden im Verhältniss grösser aus; bei letzteren sind 
sie fast doppelt so ausgiebig als beim Kaninchen. 

Soviel geht jedenfalls aus diesem Vergleich hervor, dass meine 
Zahlen sehr wohl zu denen passen, welche mit physiologischen Methoden 
gewonnen wurden, die einwandsfrei sind, aber leider den grossen Nach¬ 
theil besitzen, dass ihre Anwendung beim Menschen ausgeschlossen ist. 

Welchen Einfluss übt Körperarbeit auf den Blutdruck aus? Alle 
Untersuchungen haben übereinstimmend ergeben, dass (wenigstens für die 
erste Zeit) eine Druckerhöhung die Folge der vermehrten Anstrengung 
ist. Es rührt dies von der verstärkten Herzarbeit her, und diese hat 
den Zweck, der Muskulatur grössere Mengen sauerstoffhaltigen Blutes zu¬ 
zuführen. In welchem Maasse aber die Herzarbeit wächst und wie sich 
der Tonus der Gefässe dabei verhält, konnte beim Menschen bisher nicht 
geprüft werden. Versuchen wir es an der Hand meiner Methode: 


Tabelle II. 


u 

<D 



In der Ruhe 

Nach Treppensteigen 

B 

fl 

5 

Name 

Alter 

Puls 


Blutdruck 

1 Blutdruck in 
Pnlc * 

cm Hg 




1 sys toi. 

diastol. 

Quotient 

j systol. 

diastol. 

Quotient 

1 

J. K. 

25 

60 

11,0 

7,7 

0,30 

a) 64 ' 14,5 

b) 60 1 14,0 

10,5 

10,5 

0,27 

0,25 

2 

Cb. C. 

! 27 

80 

9,7 

6,7 

0,31 

96 j 13,5 

10,0 

0,26 

3 

R. K. 

! 19 

68 

10,5 

7,5 

0,285 

72 ! 13,0 

9,3 

0,28 

4 

11. L. 

28 

72 

| M 

7,2 

0,22 

a) 88 1 12,3 

b) 96 : 10,2 

9,0 
i 8,0 

1 0,27 
0,215 

5 

A. K. 

i 25 

i 

84 

j 12,5 

1 

| 9 ’ 5 

! 0,24 

i 

a) 100 ! 15,5 

b) 104 ! 18.5 

i 

! 12.0 
j 12,0 

i 

1 

i 0,23 
| 0,35 


Tabelle II giebt einen Ueberblick über 5 Versuche an gesunden 
Männern. Erst wurde der Blutdruck in der Ruhe gemessen, sodann, 
nachdem die Versuchsperson in der Medicinischen Klinik 3 mal nach 
einander rasch von dem Erdgeschoss zum ersten Stock und wieder 
herunter gestiegen war. In den als b) bezeichneten Versuchen war das¬ 
selbe Experiment unmittelbar nach der Blutdruckmessung wiederholt 
worden. Wie zu erwarten, stieg der Maximaldruck an. Ebenso erhöhte 
sich der Minimaldruck. Das Gleiche gilt in allen Fällen für den Puls- 
druck und zwar in dem Verhältniss, dass der Blutdruckquotient sich in 
der Regel nicht erheblich änderte. Es bestand als die Tendenz, auch 
bei erhöhtem Druck das Verhältniss von Gefässspannung zur Herzkraft 
annähernd ebenso zu reguliren, wie in der Ruhe. Nur in dem Versuche 5 b 
beobachten wir ein stärkeres Anwachsen des Quotienten, was besagt, 
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dass die Gefässe sich ira Vcrhältniss erweitert hatten, und dies darf 
wohl als eine Compensationscinrichtung betrachtet werden, denn der 
Blutdruck war in diesem Falle ungewöhnlich stark gestiegen, und ohne 
die ausgleichende Erweiterung der Gefässe hätte er noch höher ausfallen 
müssen. Ich habe diese interessanten Verhältnisse noch nicht weiter 
verfolgt. Es scheint mir aber sicher, dass namentlich die Untersuchung 
an Herz- und Gefässkranken hier wichtige Schlüsse zu geben im Stande 
sein muss. 

Wir erkennen aus dem Anwachsen des Pulsdruckes bei steigendem 
allgemeinen Blutdruck, dass eine Erhöhung der Herzarbeit vorliegt. Ich 
möchte nun den Versuch machen, diese Thatsachen zahlenmässig zu ver¬ 
folgen, bemerke aber gleich, dass ich in Anbetracht der complicirten 
Verhältnisse des Kreislaufs, die gefundenen Zahlen nur als Annäherungs- 
werthe betrachte. Da wir bisher überhaupt keine Methode besitzen, um 
beim Menschen die Herzarbeit quantitativ zu beurtheilen, so mag auch 
eine unvollkommene Rechnung vielleicht einiges Interesse finden. Um 
von einem concreten Fall auszugehen, bediene ich mich des Versuches 1 
auf Tabelle II. Es steigt hier in der Ruhe bei jedem Herzschlag der 
an der Brachialarterie gewonnene Druck von 7,7 auf 11,0 cm Queck¬ 
silber. Dies entspricht der Hebung der Quecksilbersäule im Manometer 
um 3,3 cm. Die Quecksilbersäule verändert während dieses Vorganges 
ihre Länge, wir können aber den Durchschnitt derselben nehmen und 
sagen, es wird bei jedem Herzschlag an der Brachialarterie eine Arbeit 
geleistet, deren Ausdruck die Hebung einer Quecksilbersäule von 9,3 cm 
Höhe um 3,3 cm ist. Diese Arbeit ist offenbar proportional der Arbeit 
des Herzens. Um die absolute Grösse der Herzarbeit zu finden, müssten 
wir sie noch mit einem Factor „n“ multipliciren, den wir nicht kennen. 

Bei derselben Versuchsperson schwankte nach dem Treppensteigen 
der Manometerdruck zwischen 14,5 und 10,5 cm Hg. Es entspricht dies 
der Hebung einer Quecksilbersäule von im Durchschnitt 12,5 cm Höhe 
um 4 cm. Diese Arbeit ist, in gleicher Weise wie vorhin, proportional 
der Herzarbeit. Sie würde wieder mit dem Factor „n u zu multipliciren 
sein, um den absoluten Werth anzugeben. Wir können deshalb einfach 
sagen: bei derselben Person verhalten sich die Grössen der Herzarbeit 
zu einander, wie die Arbeiten, die wir aus der Druckerhöhung im 
Sphygmomanometer berechnen. Wir hatten nun in der Ruhe: Hebung 
von 9,3 cm Hg um 3,3 cm, anders ausgedrückt: von 9,3 x 3,3 = 30,7cm 
um 1 cm. Nach Treppensteigen Hebung von 12,5 cm Hg um 4 cm, 
also 12,5 X 4 = 50,0 cm um 1 cm. Die Arbeitsgrössen bei jedem Herz¬ 
schlag verhalten sich also wie 30,7 zu 50,0. Um das Vcrhältniss der 
Arbeiten in der Minute zu finden, müsste natürlich mit der Anzahl der 
Pulsschläge multiplicirt werden, die sich übrigens bei dem als Beispiel 
gebrauchten Versuch nicht nennenswerth verändert halte. Natürlich sind 
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das alles Vergleichsweise, keine absoluten Grössen. Es ist ferner Vor¬ 
aussetzung, dass die Dauer der Herzcontraction bei verschiedenen Arbeits¬ 
grössen die gleiche bleibt, denn das Ansteigen des Druckes in der Arterie 
und sein Absinken sind bedingt durch die Differenz zwischen Zu- und 
Abfluss 1 ). Bei langsamem Zufluss muss dieselbe Menge Blut eine 
geringere Drucksteigerung hervorrufen, als bei raschem Zufluss. Die 
Arbeit des Herzens bleibt aber fast genau die gleiche, wenn ein be¬ 
stimmtes Blutquantum langsam oder schnell in die Aorta gedrückt wird, 
denn die Arbeit, welche dazu verbraucht wird, um dem Blut die er¬ 
forderliche Geschwindigkeit zu ertheilen, ist minimal gegenüber der, 
welche zur Ueberwindung des Druckes erforderlich ist. Nach B. Levy 2 ) 
beträgt erstere nur 0,3 pCt. der genannten Arbeit. 

Die Voraussetzung, dass die Systolendauer constant bleibt, trifft, 
soweit sich dies aus Thierversuchen ergiebt, in der That zu. Hürthle 3 ) 
kommt auf Grund seiner Messungen zu dem Schluss: „Die Systolen¬ 
dauer ist somit (wenigstens innerhalb gewisser Grenzen) unabhängig von 
der Arbeit, welche das Herz bei seiner Zusammenziehung leistet“. 

In pathologischen Fällen erfährt aber diese Thatsache zweifellos 
eine Anzahl Ausnahmen. Ich erinnere nur an die Verlängerung der 
Systole bei Aortenstenose. Auch bei stark geschwächtem Herzen wird 
die Verlangsamung der Herzcontraction in Frago kommen. Reizung der 
herzbeschleunigenden Nerven im Thierversueh führte zu erheblicher Ab¬ 
kürzung der Systole 4 ). Dann sind natürlich Schlüsse auf die Grösse 
der Herzarbeit in der oben angeführten Weise nicht mehr gestattet. 

Bei gleich bleibender Herzarbeit kann die Grösse der Druckschwan¬ 
kungen des Pulses in weiten Grenzen wechseln. Finden wir z. B. einen 
systolischen Druck von 12, einen diastolischen von 9 cm Hg, so ent¬ 
spricht wie vorhin ausgeführt, die Arbeit dem Werth Pulsdruck X mitt¬ 
lerem Druck = ^12—9^ x = 3 X 10,5 = 31.5. Vermindert 


sich jetzt bei gleicher Herzarbeit der Maximaldruck in Folge von Gefäss- 
erschlaffung auf 10 cm, so ergiebt sich die Gleichung (10—x) X 



= 31,5, worin x die Höhe des diastolischen Druckes ist. 


Wir 


finden nach Ausrechnung der Gleichung x = \ 37, d. h. x annähernd 
gleich 6. Die Differenz zwischen systolischem und diastolischem Druck, 
die vorhin 3,0 betrug, ist jetzt 4,0 geworden. Es nimmt also bei gleich 
bleibender Herzarbeit die Grösse des Pulsdruckes zu, wenn in Folge 
Verminderung der Widerstände in der Peripherie der Maximaldruck sinkt. 


1) II ürthle. Pflügers Archiv. Bd. 49. 1891. S. 74. 

2) Zeitschr. f. klin. Medicin. Bd. 31. 1897. S. 321. 

3) Pflüger’s Arch. Bd. 49. S. 65. 

4) Hiirthle, 1. c. S. 88. 
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Für Zunahme der peripheren Widerstände lässt sich leicht das Entgegen¬ 
gesetzte berechnen. 

Diese Thatsachen sind den Physiologen im Princip bekannt. Bereits 
Marcy 1 ) wies auf sie hin und Hürthle 2 ) beobachtete an Versuchsthieren, 
bezüglich des Einflusses von Sympathicus- oder Depressorrcizung, dass 
bei Gefässverengerung, unter Steigen des Blutdruckes, der Antheil der 
pulsatorischen Schwankung im Verhältniss verkleinert W'urde, während 
umgekehrt bei Gefässerweiterung, unter sinkendem Blutdruck, die 
pulsatorische Schwankung wuchs. 

Die Grösse des Pulsdruckes steht in enger Beziehung zu der Grösse 
des Schlagvolumens des Herzens: Hoorweg 3 ) zeigt nämlich durch 
Rechnung und Experimente, dass Flächeninhalt der Pulscurve und Schlag¬ 
volumen einander proportional sind. Die Ourve eines Pulsschlages mit 
ihrer Basis hat, wie man wohl ohne zu grossen Fehler sagen darf, in 
der Hauptsache die Form eines Dreiecks. Bei Dreiecken mit gleicher 
Grundlinie ist der Flächeninhalt proportional der Höhe des Dreiecks. 
Die Grundlinie des Dreiecks in der Pulscurve (constante Geschwindigkeit 
des berussten Streifens vorausgesetzt) wird durch die Dauer der Hcrz- 
systole gegeben, und unter der vorhin gemachten Annahme, dass diese 
im Wesentlichen constant ist, darf man sagen: das Schlagvolumen ist 
proportional der Höhe der Pulscurve. Die Möglichkeit, aus letzterer 
die Grösse des Schlagvolumens zu erkennen, scheitert aber, wie v. Frey 4 ) 
betont, vor Allem daran, dass der Sphvginograph nicht im Stande ist, 
uns die Höhe der Pulsschwankung in zuverlässigen, vergleichbaren Grössen 
anzugeben. Dagegen ermöglicht die Messung des diastolischen und 
systolischen Blutdruckes dies, und wenn Frey sagt, die von Hoorweg 
gestellte Aufgabe lasse sich einwandsfrei durch den Tonographen am 
Thier lösen, wenn man ihn möglichst nahe an das Herz heranbringe und 
den Blutdruck soweit erniedrige, dass sich während der Systole keine 
Reflexionen geltend machen, so lässt sich dies im Grossen und Ganzen 
auf meine Methode der Druckmessung übertragen. Auch bei ihr findet 
die Bestimmung des Druckes an einer grossen, relativ central gelegenen 
Arterie statt, wo störende Reflexionen sich weniger bemerkbar machen 
als an der Peripherie. Immerhin werden bei wechselndem Blutdruck 
durch den verschiedenartigen Verlauf der reflcctirten Wellen doch Fehler 
entstehen müssen, deren Grösse schwer zu schätzen ist. In der Haupt¬ 
sache, und das ist für die klinische Verwendbarkeit entscheidend, bleibt 
aber doch die Thaisache, dass wir bei einer bestimmten Versuchsperson 

1) Marey. La circulation du sang ii l’etat physiologique et dans les maladies. 
Paris 1881. S. 288. 

2) Ptlüger’s Aich. Bd. 43. S. 433. 

3) J. L. Hoorweg, Pllüger’s Arch. 1890. Bd. 46. S. 159. 

4) Die Untersuchung des Pulses S. 198. 
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die Grösse des Pulsdruckes dem Schlagvolumen des Herzens proportional 
setzen dürfen. — Um die Vergleichung zwischen verschiedenen Personen 
zu ermöglichen, müsste die Dauer der Systole, die wohl individuell ver¬ 
schieden sein kann, ermittelt und in Rechnung gesetzt werden. — 

Wir erkennen aus der Höhe des Pulsdruckes, wie z. B. gleiche 
Herzarbeit zu verschiedener Grösse des Schlagvolumens führen und 
gleiches Schlagvolumen verschiedener Herzarbeit entspringen kann, je 
nach der Höhe des mittleren Blutdruckes. 

Alles in Allem komme ich zu dem Schluss, dass bei gleicher Dauer 
der Systole der Pulsdruck in der Brachialarterie dem Schlagvolumen, 
das Product aus Pulsdruck und mittlerem Blutdruck in dieser Arterie 
der Arbeit des Herzens proportional sind. Berücksichtigt man die That- 
sache, dass das Product aus absolutem Schlagvolumen und Mitteldruck 
in der Aorta das Maass für die absolute Herzarbeit ist, so erkennt man 
die Verwandtschaft dieser Werthe unter einander. 

Für die Verwendung der Druckmessung in der Klinik ist es von 
Wichtigkeit, dass bei Veränderungen des Verhältnisses zwischen Gefäss- 
tonus und Herzarbeit der Abstand des diastolischen Druckes vom 
systolischen starken Schwankungen ausgesetzt ist, viel grösseren, als 
der Maximaldruck. Dadurch wird die Vergleichung beider Druckwerthe 
miteinander ein ausserordentlich feines Reagens auf Veränderungen im 
Kreislauf. 


Blutdruck unter pathologischen Verhältnissen. 

Herzfehler. 

An die Spitze stelle ich die Aorteninsufficienz. Es ist schon 
immer hervorgehoben worden, dass die Druckschwankungen bei diesem 
Klappenfehler ungewöhnlich gross sein müssen, da das Blut nach zwei 
Seiten Abfluss findet. Und auch die Autoren, welche es für erlaubt 
hielten, aus der Höhe des systolischen Druckes auf den Mitteldruck zu 
schliessen, räumten der Aorteninsufficienz eine Sonderstellung ein. 

Heusen bestimmte nach seiner Methode der ungleichen Pulse (vgl. 
S. 376) bei 2 Fällen von Aorteninsufficienz das diastolische Minimum 
und fand im ersten Fall die enorme Schwankung von 100 mm Hg (150 zu 
50). In dem 2. Fall betrug sie nur 30 mm; die Rechnung konnte aber 
hier nicht als zuverlässig gelten, weil die Differenz zwischen den ein¬ 
zelnen Pulsen zu gering war, um eine genaue Messung zu ermöglichen. 

Meine Untersuchungen an 6 Patienten ergaben ein eindeutiges und 
sehr charakteristisches Resultat; Zwar war der Maximaldruck theils 
normal, theils erhöht, theils abnorm niedrig. Durchgehend aber fand 
sich eine im Verhältniss ungewöhnliche Höhe des Pulsdruckes und damit 
das Anwachsen des Blutdruckquotienten, wie ich es sonst nirgendwo 
anders (mit Ausnahme eines Falles von chronischer Nephritis) beobachtet 
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habe. Dabei handelte es sich zum Theil um leichtere, gut compensirte 
Fehler. 

Der Quotient betrug im Mittel 0,40, in maximo 0,46, in minimo 
0,36. Rufen wir uns demgegenüber die Zahlen ins Gedächtniss, die ich 
bei Gesunden fand: Durchschnitt 0,254, Maximum 0,31, Minimum 0,22, 
so ist der Unterschied sehr auffallend. 


Tabelle III. Aortcninsufficicn/.cn. 


No. 

Name 

Alter 

Puls¬ 

frequenz 

Blutdruck in cm Hg 

systol. 

diastol. 

Quotient 





a) 8,5 

4,8 

0,43 

1 

J. M. 

21 

96 

b) 8,5 

5,0 

0,41 





c) 8,8 

5,0 

0,43 

2 

E. F. 

21 

104 

13,0 

7,0 

0,46 

3 

K. 

33 

104 

13,0 

7,5 

0,42 

4 

E. W. 

21 

92 

16,0 

10,0 

0,375 

1 7 

5 

Sch. 

26 

i _ 

12,2 

7,7 

j 0,38 

6 

L. M. 

48 

80 

14,0 

9,0 

0,36 


Die Höhe des diastolischen Druckes lässt sich nach meiner Methode 
bei Aorteninsufficienz besonders gut finden, dieser Klappenfehler ist des¬ 
halb am Meisten geeignet, um die Brauchbarkeit der Methode zu deroon- 
striren. 

Das Verhalten des Blutdrucks ist bei Aorteninsufficienz so charak¬ 
teristisch, dass ich nicht anstehe, dem Pulsus ccler den hohen Blut¬ 
drucksquotienten als vollwertiges Zeichen an die Seite zu stellen. Die 
Erklärung für sein Zustandekommen ist im Princip dieselbe wie für den 
Pulsus celcr; die tiefe Blutdrucksenkung in der Diastole entspricht dem 
steilen Abfall des katakroten Schenkels der Pulscurve. Der Blutdruck¬ 
quotient zeigt unter Berücksichtigung der Höhe des Maximaldruckes die 
absolute Grösse der Druckschwankungen in der Arterie an, was die 
Pulscurve wie schon hervorgehoben, nicht vermag. 

Anderweitige Herzfehler. 

In Tabelle IV sind meine Messungen an Patienten mit Mitralfehlern 
und Muskelerkrankungen des Herzens zusammengestellt, unter Anführung 
der für das klinische Urtheil wichtigsten Daten. In der überwiegenden 
Mehrheit dieser 11 Fülle ergab sich eine Abnormität des Blutdrucks: 
zumeist entweder ein Sinken des systolischen Druckes oder des Blut¬ 
druckquotienten, oder am häufigsten ein Sinken beider Werthe. Als Bei¬ 
spiel für den ersten Fall verweise ich auf No. 4, für den zweiten auf 
No. 9 und 10, für den dritten besonders auf No. 3. Streng genommen 
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Tabelle IV. Anderweitige Herzfehler. 


Xi 

o 

Name 


! Puls- 

Blutdruck in cm Her 

nii 


B 

Alter 

l 

frequenz 





Bemerkungen 

3 

'A 



systol. 

diastol. 

,| Quotient 

um 


1 

Schm. 

47 

72 

12,3 

8,8 

0,28 

Mitral- 

insufficienz 

Compensirt. 

2 

Frau G. 

35 

100 

10,8 

8,5 

0,21 

Mitral- 

Etwas incompensirt. 








insufticicnz 


3 

J. Sch. 

12 

a) 96 

8.5 

7,5 

0,12 

Mitral- 

Starke Ifcrzvergrösserung, 




b) 112 

9,0 

8,0 

0,11 

insufficienz ; 

Puls klein, wenig gefüllt. 

4 

F. 

37 

72 

8,7 

6,8 

0,22 

Cirrhose 

Herz incompensirt : Diurese 




(am Herzen) 



cardiaquc 

(Syncehia 

pericardii?) 

700 ccm. Massige Dyspnoe. 
Oedeme. Puls unregel¬ 
mässig. 1 / 3 der Pulse fällt 









an der Radialis aus. 

5 

Cath. B. 

12 

120 

11,0 

8,5 

0,23 

Mitral- 

Leidlich compensirt. Herz 






insufficienz 

stark vergrössert. 

6 

K. J. 

11 

92 

9,2 

7,3 

0,21 

Mitral- 

Massig compensirt. Gesicht 








insufficienz 

ziemlich blass. Herz stark 
vergrössert. 

7 

0. Fl. 

30 

bc- 

14,0 ; 

1 10,5 

0,25 

Mitral- 

Starke Stauungserschci- 


i 


1 schlcunigt 


l ! 


insufficienz 

nungen. Puls irregulär. 

8 

Frau B. 

63 

104 

13,5 

! 10,0 

0,26 

Myodegcne- 

Unter Digitalis zur Zeit leid- 






I 


ratio cordis 

liehe Compensation. 

9 

Frau Sch. 

39 

a) 76 

9,2 

7,8 

0,15 

Mitral- 

a) Seit einigen Tagen in- 



; 





insufficienz 

compensirt. Puls klein. 








und Stenose 

wenig gefüllt, im Liegen 
stärkere Dyspnoe. Blut¬ 









druck im Liegen gemessen. 



i b) 72 

10,0 

8,0 

0,20 


b) 5 Tage später. Unter Di¬ 








gitalis Ansteigen der 
Diurese auf 2300 ccm. 










Puls besser. 

10 

Frau H. 

68 

a) 92 

15,0 

11,0 

0,26 

My odegen e- 

a) Zur Zeit nach Digitalis- 








ratio cordis 

compensirt. Puls gut 

gefüllt, etwas unregel¬ 



i 






mässig. (Messung im 

Liegen. 


| 

i 

i 

1 

i 

i 

bi 96 

(am Herzen) 

16,0 

1 

i 

14,0 

0,125 


b) 4 Tage später: Erheb¬ 
liche Verschlechterung, 
Orthopnoe. Pulsungleich- 
mässig und unregelmässig. 
An der Radialis fallen 
16 Schläge aus. 

c) 7 Tage später: Wie bei 






c) 72 

16,5 

13,5 ! 

0,18 




! 



I 



b), aber etwas besser. 

11 

H. W. 

45 1 

a) — 

9,3 

7,7 | 

0,17 

Debil itas 

a) Puls ziemlich klein, wenig 







cordis 

gefüllt. 

b) 5 Tage später wie bei a), 




b) - 

9,0 

7,7 : 

0,14 










aber etwas Oedem. 




c.) 100 

9,0 

7,1 

0,20 


c) 3 Tage später nach Di¬ 






1 



gitalis. Puls besser, 

Oedem geringer. 




d) 126 

9,3 

8,0 ; 

0,14 


d) 8 Tage später: Ver¬ 






1 



schlechterung. 
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gehören übrigens auch die unter der 1. und 2. Rubrik aufgeführten Fälle 
zur 3., denn auch bei ihnen findet sich der betreffende 2. Werth min¬ 
destens an der unteren Grenze dessen, was ich als normal betrachte. 
Der Quotient ist mehrfach auffallend niedrig, bis zu 1,1 herunter. 

Wir müssen uns nun folgendes vor Augen führen: Sinkt der Maxi¬ 
maldruck bei gleichbleibendem Quotient, so bedeutet das, wie wohl nicht 
weiter ausgeführt zu werden braucht, eine Verminderung der Herzarbeit. 
Sinkt bei gleichbleibendem Maximaldruck der Quotient (durch Kleiner¬ 
werden des Pulsdruckes), so bedeutet das ebenfalls eine Verringerung 
der Herzarbeit, nur wird in diesem Falle der Druck dadurch hoch ge¬ 
halten, dass die kleinen Arterien sich relativ contrahiren und so den 
Abfluss nach der Peripherie verlangsamen. Trotz gleich hohen Maximal- 
druckcs besteht aber der fundamentale Unterschied darin, dass im zweiten 
Fall die Gewebe weniger Blut erhalten als im ersten. 

Sind beide Factoren erniedrigt, so haben wir doppeltes Recht, eine 
Verringerung der Herzarbeit anzunehmen. 

Von klinischer Bedeutung ist besonders die Möglichkeit, dass nor¬ 
maler systolischer Druck bei Verkleinerung des Blutdruckquotienten vor¬ 
kommt. Hier befanden sich bisher die Resultate der Blutdruckmessung 
in offenem Widerspruch zu den übrigen klinischen Zeichen, welche, trotz 
normalen Maximaldruckes, bestimmt auf Herzschwäche hinwiesen. Solche 
Vorkommnisse sind nun sicher nicht selten. Es ist geradezu auffallend, 
dass der Körper vermöge seiner Gefässinnervation alles anstrengt, um 
den systolischen Druck (und damit den mittleren, wenn auch nicht in 
gleichem Verhältniss) nach Möglichkeit hoch zu halten. Es geschieht 
dies in einem Theil der Fälle unter dem Einfluss des dyspnoischen 
Blutes, welches das Vasomotorencentrum in der Medulla oblongata reizt. 

Besonders instructiv ist bei Hürthle 1 ) die Abbildung von 3 Curven, die mit 
dem Tonographen an der eröfTneten Carotis eines Thieres erhalten wurde. Sie stellen 
ein Schema der Druckwelle bei hohem, mittlerem und niedrigem Blutdruck dar. Das 
Maximum findet sich bei allen 3 Wellen fast in gleichor Höhe, während das Minimum 
seinen Stand erheblich verändert. 

So ist die Messung des systolischen Druckes allein, wie sie zur 
Zeit geübt wird, ganz besonders ungeeignet, um Zeichen von Herz¬ 
schwäche aufzudecken. Dieselben werden hier nach Möglichkeit cachirt. 
No. 11 auf Tabelle IV zeigt uns bei einem Mann mit Herzschwäche das 
Constantbleiben des Maximaldruckes zu verschiedenen Zeiten, obwohl das 
subjectivc Befinden und die objectiven klinischen Zeichen auf Verände¬ 
rungen in der Kraft des Herzens hinwiesen. Die Messung des diastoli¬ 
schen Druckes, die sich hier recht genau ausführen liess, gab deutlichen 
Aufschluss. Ganz conform dem klinischen Verhalten sehen wir bei Ver- 


1 ) Pflüger’s Archiv. Bd. 43. S. 435. 
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schlechterung des Befindens die Hubhöhe ^abnehmen und damit den Blut¬ 
druckquotienten sinken, während mit der Besserung nach Digitalis das 
Gegentheil erfolgt. Der Quotient schwankt hier zwischen 0,14 und 0,20. 

Das Wachsen des Quotienten nach Digitalis zeigen auch die Fälle 
9 und 10. 

Man beobachtet nicht selten Kranke, bei denen der Maximaldruck 
nicht nur mittlere, sondern sogar übernormale Höhe erreicht hat, trotz 
auffälliger Stauungserscheinungen im Kreislauf. Es sind das die von 
Sahli 1 ) sog. Hochdruckstauungen. Ihre Ursache ist Vasoconstriction in 
Folge von Dyspnoe. Auch hier ergiebt die Messung des Minimaldrucks 
für einen Theil der Fälle ausgesprochenes Sinken des Blutdruckquotienten, 
so dass trotz erhöhten Maximaldrucks verminderte Herzarbeit resultiren 
kann. Ein Beispiel hierfür giebt No. 10 b (Tabelle IV): Maximaldruck 
= 16 cm Hg, Quotient = 0,125. 

In anderen Fällen lässt sich allerdings das Sinken des Quotienten 
nicht nachweisen. Es könnte sich hier um essentielle Stauungen (Sahli) 
handeln, d. h. um Kreislaufstörungen, die trotz guter Herzarboit nicht 
mehr ausgeglichen werden können. Wahrscheinlich kommt aber auch 
in Betracht, dass meine Methode der Druckmessung bei erheb¬ 
licher Pulsirregularität, abgesehen von der Schwierigkeit, den Punkt zu 
finden, an dem der Puls kleiner wird, einen zu hohen Quotienten er¬ 
geben muss. Denn es wird durch sie nur die Druckschwankung der 
grössten Pulse gemessen. Is nun ein Theil der Schläge kleiner, so 
leuchtet es ein, dass auch die Durchschnittsarbeit des Herzens geringer 
sein muss als die gemessene. 

Wenn ich in dem Falle 10 b trotz starker Pulsungleichheit einen 
niedrigen Quotienten fand, so spricht das nur dafür, dass in Wirklich¬ 
keit das Sinken der Herzkraft und damit die Erniedrigung der Arbeit 
noch erheblicher gewesen sein müssen. 

Alle Schlüsse auf die relative Grösse der Herzarbeit, die sich aus 
den Blutdruckmessungen ergeben, beziehen sich nur auf den Theil der 
Arbeit des linken Ventrikels, der für den grossen Kreislauf nutzbar gemacht 
wird. Diejenige, welche z. B. bei Klappenfehlern im Herzen selbst verloren 
geht, bleibt ausser Betracht. Ferner gelten die Messungen nur für jede 
einzelne Herzcontraction. Will man die durchschnittliche Arbeitsgrösse 
bestimmen, so müssen natürlich die Werthe mit der Zahl der Pulsschläge 
in der Zeiteinheit multiplicirt werden. Da nun bei Herzkranken vielfach die 
Pulsfrequenz erhöht ist, so wird in diesen Fällen auch die durch¬ 
schnittliche Arbeit grösser, als sich bei Vergleichung nur einzelner Pulse 
ergiebt. Man könnte deshalb denken, dass die Erniedrigung des 
Quotienten nur eine Folge der Pulsbeschleunigung sei. Das trifft aber 

1) Verhandlungen des Congresses für innere Medicin. Bd. 19 (1901). S. 49. 
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kaum zu, denn die Tabelle IV hasst ein derartiges reciprokes Verhältnis 
im Ganzen vermissen. Auf Tabelle II finden wir ausserdem, dass Puls¬ 
beschleunigung bei Gesunden in Folge von Körperanstrengungen eher zu 
einer Vergrösserung des Quotienten führt, und aus Tabelle III ergiebt 
sich, dass bei Aorteninsufficicnz ein durchwegs hoher Quotient und Puls- 
besehleunigung zusammen Vorkommen. 

Nephritis und Arteriosklerose (siehe Tabelle V). 

Nächst den Herzfehlern hat die Erhöhung des Blutdruckes, wie man 
sie häufig bei Nieren- und Arterienerkrankungen beobachtet, stets be¬ 
sonderes Interesse beansprucht. Enter zehn Fällen mit verschiedenartigen 
Nephritiden fand ich acht Mal deutliche, resp. ausgesprochene Erhöhung 
des Maximal-Druckes, ln fünf dieser Fälle (No. 2, 3, 5, 6, 7) war der 
Quotient entschieden hoch (im Durchschnitt 0,35), zumeist sogar erheblich 
gegenüber der Norm gesteigert. Nur in einem Falle stand er auf mittlerer, 
in zweien auf tieferer Stufe (No. 4, 8, 10). Der letzte Fall kann 
ausserdem nicht als beweisend angesehen werden, da eine Combination 
mit Arteriosklerose vorlag, die, wie gleich gezeigt werden soll, den Blutdruck 
in anderer Weise zu beeinflussen scheint, als die Nephritis. Das Wachsen des 
Quotienten, zugleich mit Erhöhung des Maximaldruckes, ist ein sicherer 
Beweis für die Vergrösserung der Herzarbeit. Es ist aber auch, wie mir 
scheint, bedeutungsvoll für die Erklärung des Zustandekommens von ver¬ 
mehrter Herzarbeit bei Nephritis, über die die Akten bekanntlich nicht 
geschlossen sind. Läge die Ursache der Arbeitssteigerung in einem 
Widerstande in der Peripherie des Gefässsystcms, also in behindertem 
Blutabfluss, so müsste, wie aus meinen bisherigen Ausführungen hervor¬ 
geht, der Blutdruckquotient zunächst sinken, falls die Herzarbeit sich 
nicht vergrösserte, und der Maximaldruck steigen. Da aber ein leistungs¬ 
fähiges Herz auf erhöhte Anforderungen mit Vergrösserung der Arbeit 
antwortet, so würde jetzt durch diese unter allmäliger Hypertrophie des 
Muskels, der Quotient wieder grösser werden; und wenn das Herz sich 
in seiner Arbeit dem Widerstande voll angepasst hätte, so müsste der 
Quotient die frühere, also normale Höhe erreicht haben. Das Unver¬ 
änderlichbleiben des Quotienten bei gesteigertem Maximaldruck wäre also 
ein Zeichen, dass das Herz sich vollkommen den Widerständen angepasst, 
das Kreislauf hinderniss compcnsirt hätte. Meine Messungen bei Nephritis 
ergaben aber, wie schon erwähnt, das Resultat, dass der Blutdruck¬ 
quotient nicht auf mittlerer Höhe geblieben, sondern zumeist erheblich ge¬ 
stiegen ist. Die Gcfässe sind nicht nur nicht verengert, sondern sogar im 
Verhältniss zu der Grösse der Herzarbeit erweitert. Das spricht nicht für ein 
Hinderniss in der Peripherie, welches die erhöhte Herzarbeit veranlasst, 
sondern dafür, dass ihre Ursache an anderer Stelle zu suchen ist. Ja, 
man kann sogar vermuthen, dass die Gefässc sich ausgleichend erweitert 
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Tabelle V. Nephritis und Arteriosklerose. 


Ul 

o 

B 

B 

Name 

u. 

■ä 

Puls- 

Blutdruck in 

cm Hg 

Diagnose 

Bemerkungen 



< 

Ircquenz 

sys toi. 

diastol. 

Quotient 

1 

! 

B. 

21 

88 

10,7 

7,7 

0,28 

Acute luimor- 
rhag. Nephritis. 

Nach Diphtherie. (Messung 
im Liegen.) 

2 

J. TI. 

36 

1 

68 

15,0 

10,1 

0,33 

Nephritis ehron. 

Massige 11 erzhypertropliie. 
Oedeme. 

3 

Frau Seli. 

r r 

5o | 

120 

19.0 

12,5 

i 

0,34 

Nephritis, ge¬ 
ringe Arterio¬ 
sklerose. 

Seit 4 Monaten Oedctn. 
Ascites, keine Cylinder. 

4 

Kl. 

G7 

90 

19,0 

14,0 ! 

0,26 

Nephritis 
ehron, interstit. 

Urin zur Zeit ohne Albuinen. 

5 

K. 

22 

ca. 96 

16,5 

11,5 

0,30 

Nephritis ehron. 

Seit 1 Jahr, nach Angina. 
Blässe, viel Albuinen, keine 
Oedeme. 2. Aorten- uwi 
Pulm.-Ton etwas verstärkt. 

6 

L. 

63 

a) 88 
(18. Jan.) 

b) 88 
(7. März) 

15,8 

15.8 

14.8 
18,5 

9,0 

8,5 

10,0 

12,5 

0,43 

0,46 

0,32 

0,32 

Nephritis 
ehron. interstit. 


7 

D. 

50 

112 

18,0 : 

12,2 

0,32 

Nephritis ehron., 
Cirrhosis hopat. 

— 

8 

Anna D. 

24 

76 

14,5 

11,5 

0,21 

Nephritis ehron. 
parenchym. 

2. Aorten- u. Pulm.-Ton klap¬ 
pend; keine Herz vergrübe 

9 

J. Kr. 

33 

84 

10,5 

8,0 

0,24 

Nephritis. 

Beinahe ausgeheilt. 

10 

W. 

78 

— 

16,7 

13,5 

0,19 

Arteriosklerose, 

Nephritis. 

Starke Hypertrophie d«> 
linken Ventrikels. 

11 

Frau Sch. 

64 

100 

a) 17,5 

b) 15,0 
(einige 

13,0 
! 12,0 
; Minute 

0,26 

0,20 

n später) 

Starke Arterio¬ 
sklerose. 

Vor Kurzem kleine Apo¬ 
plexie. 

12 

IT. E. 

55 

— 

10,5 

7,5 j 

0,285 

Arteriosklerose. 

K — 

13 

11. 

78 

92 

13,0 

9,2 

0,29 

Emphysem, 

Arteriosklerose. 

— 

14 

J. W. 

| 42 

1 

90 

13,0 

i 10,0 

1 

0,23 

Arteriosklerose. 

Periphere Arterien weich, 
aber 2. Aortenton klappend. 
Potatorium. 

15 

P. R. 

:« 

80 

12,3 

9,5 

0,23 

Geringe 

Arteriosklerose. 

— 

16 

W. 

34 

90 

13,0 

9,5 

S 0,27 

Geringe 

Arteriosklerose. 

— 

17 

F. Sch. 

73 

100 

15,5 

11,0 

! 

0,29 

Starke Arterio¬ 
sklerose, Emphy¬ 
sem. Oesopha- 
guscarcinom. 


18 

.1. L. 

77 

76 

12,2 

8,5 

1 

0,30 

Massige 

Arteriosklerose. 


19 

J. L. 

'57 

i 

88 

| 

11,5 

8,5 

0,26 

Massige 

Arteriosklerose. 

— 

20 

A. E. 

! 59 

60 

17,0 

12,5 

0,26 

Arteriosklerose. 

2. Aorten ton acccntuirt. Vor 
1 Jahr Hemiplegie, Lue>. 
Urin ohne Albumen. 

21 

P. E. 

72 

80 

16,5 

12,5 

0,24 

Arteriosklerose. 

Starke Hypertrophie des 
linken Ventrikels. Urin 
ohne Albumen. 

22 

Frau R. 

65 

i 

88 

14,8 

11,0 

0,26 

Starke Arterio¬ 
sklerose. 

Spitzenstoss 2 Finger breit 
ausserhalb d. Mamillarlinie. 
stark hebend; 2. Aorten¬ 
ton verstärkt. 
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haben, um dem Herzen seine Arbeit zu erleichtern. Wir kommen damit 
auf die Theorie, dass die Ursache der gesteigerten Herzarbeit entweder 
in abnormer Erregung des Herzens selbst oder in Viscositätsanomalien 
des Blutes liegt, und dass eine von diesen beiden Erklärungen die richtige 
sei, wird ja auch heut zu Tage aus anderweitigen Gründen, auf deren 
Discussion ich nicht einzugehen brauche 1 ), angenommen. 

Bei der Arteriosklerose finden wir umgekehrt ein Hinderniss in der 
Peripherie. Demnach ist zu erwarten, dass, wie ich oben ausführte, bei 
voller Anpassung seitens des Herzens, der Blutdruckquotient normale 
Grösse behält. Unter meinen 13 Messungen an Arteriosklerotikern fand 
ich sechs Mal ausgesprochene Druckerhöhung (No. 10, 11, 17, 20, 21, 
22). Es ist bemerkenswerth, dass nur bei einem dieser Fälle (No. 17) 
der Quotient die obere Grenze des Normalen erreichte, bei vier anderen 
sich ein mittlerer, bei einem ein verhältnissmässig niedriger Werth fand. 
Der Quotient betrug in diesen fünf Fällen im Durchschnitt 0,24. 

Croupöse Pneumonie. 

Welche practische Bedeutung es haben muss, bei Lungenentzündungen 
die Arbeit des Herzens und damit seine Kraft richtig beurtheilen zu 
können, ist klar. Nach den bekannten Thierversuchen von Romberg 
und Pässler 2 ) ist bei croupöser Pneumonie das Versagen des Kreis¬ 
laufes nicht durch primäre Herzschwäche, sondern durch eine Lähmung 
des Vasomotorencentrums im verlängerten Mark und hierdurch bedingte 
Erweiterung der Arterien, besonders im Splanchnicusgebiet veranlasst. 
Das Herz gleicht dann einer leer gehenden Pumpe und wird erst secundär 
geschädigt. 

Meine Messungen des Blutdruckes an zwei Pneumonikern zeigten 
Folgendes: 

1. Fall: Im Anfang Maximaldruck an der unteren Grenze des 
Normalen, der Quotient aber erhöht, sodass die Arbeit des einzelnen 
Herzschlages im Durchschnitt nicht wesentlich verringert war. Berück¬ 
sichtigt man nun die Steigerung der Pulsfrequenz, so muss man sagen, 
dass die Gesammtleistung des Herzens sicher nicht hinter der Norm 
zurückblieb. Die Erhöhung des Quotienten war ein Zeichen der Gefäss- 
erweiterung. 

Am 8. Februar zeigte der Maximaldruck dieselbe Höhe, wie am 
4. Februar zu Beginn der Erkrankung; der Quotient war aber deutlich 
kleiner geworden und dem entsprach auch entschieden eine Verschlechterung 
im Befinden des Patienten, sodass Kampher gegeben werden musste. 
Mit der Besserung stiegen Maximaldruck und Quotient. Nach der 

1) Vergl. Krehl, Patholog. Physiologie, S. 38 und Hirsch, Verhandlungen 
des Congresses für innere Medicin. Bd. 19. S. 75. 

2) Deutsches Arohiv für klinisohe Medicin. Bd. 64. 1899. S. 632. 

Zeitschr. f. klin. Mediciu. 54. Bd. H. 5 u. 6. 07 
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Krise war der Maximaldruck im Ganzen gering, der Quotient zeigte 
mittlere Höhe. 


Tabelle VI. Croupiise Pneumonie. 
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Blutdruck in 

Bemerkungen 
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Datum 








X» 

ratur 


systol. 

diastol. 

Quotient 

1 

J. M. i 39 

4. 2. 04 

104 

39,1 


9,0 

6,2 

0,31 

Alle Messungen im Liegen. 


1 






Blutdruck etw.schwankend. 



5. 2. 

104 

40,1 

— 

10,3 

6,8 

0,34 

— 


1 

8 . 2. 

120 

39,0 


9,2 

6,8 

0,26 

Allgemeinbefinden ver¬ 
schlechtert. 3 stündlich 
0,1 Camphcr. 



1 

10 . 2. 

108 

; 

38,0 

— 

a) 10,0 

b) 9.0 

7,0 

6.5 

0,30 

0.28 

| Allgemeinbefinden besser. 


i 

12 . 2. 

80 

36,6 

~~ 

a) 9,8 

b) 9,5 

7,2 

7,2 

0,26 

0,24 

| Nach der Krise. 

2 

W. V. ! 50 

7. 3. 04 

120 

38,4 

_ 

11,2 

7,5 

0,33 

ca. 7. Tag. Zugleich Ne¬ 









phritis acuta. 


1 

8 . 3. 

i 126 

37,9 

36 

11,0 

8,6 

0,22 

-- 


1 

9. 3. 

! 96 

37,4 

40 

12,2 

9,4 

0,23 

Bronchialathmen verschwun¬ 







den, es besteht aber noch 
Dyspnoe. 





i 

10. 3. 

96 

37,1 

32 

11,8 

| 8,6 

0,27 

— 


An dem 2. Fall konnte man ähnliche Beobachtungen machen. 
Interessant ist hier, dass am 8. und 9. März trotz guten systolischen 
Druckes der Quotient verhältnissmässig niedrig war. Es bestand zugleich 
entschieden Athemnoth, sodass der hohe Maximaldruck als Folge von 
Reizung des vasomotorischen Centrums zu betrachten war. 

Wir fanden also entsprechend dem Thierversuche, dass in der ersten 
Hälfte der Erkrankung ein nennenswerthes Sinken der Herzarbeit nicht 
eintrat. Die Messung des diastolischen Blutdruckes neben dem systolischen 
erlaubte uns, in den späteren Stadien der Krankheit mehrfach ein Urtheil 
über Schwankungen der Herzkraft, speciell Sinken derselben abzugeben, 
während das Verhalten des systolischen Blutdruckes allein in dieser 
Richtung keinen Anhalt gab. ln welcher Weise ein solches Urtheil 
unsere Therapie beeinflussen muss, brauche ich nicht auszuführen. 
Patienten mit erheblicher Herzschwäche bei Pneumonie, eventuell ver¬ 
bunden mit Hochdruckstauung, konnte ich noch nicht beobachten. Falls 
in solchen Fällen der Puls sehr irregulär werden sollte, würde sich 
eventuell die Messung nicht mehr ausführen lassen, oder einen zu hohen 
Werth für die Arbeit des Herzens angeben. 

Auf die Anführung einer Anzahl von Blutdruckmessungen nach 
meiner Methode bei anderen Krankheitszuständen verzichte ich, 
da entweder charakteristische Abweichungen von der Norm vermisst 
wurden, oder die Zahl der untersuchten Kranken zu gering war, um 
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irgend welche Schlüsse zu erlauben. Ich bin mir auch wohl bewusst, 
dass die Anzahl der Messungen bei den Krankheitszuständen, denen ich 
eine ausführlichere Besprechung gewidmet habe, noch klein ist im Ver- 
hältniss zu der Wichtigkeit des Themas. Es ist eben nur ein Anfang, 
aus dem sich aber erkennen lässt, welche Bedeutung die Messung des 
diastolischen Blutdruckes beanspruchen darf. Soviel geht, wie ich zu¬ 
versichtlich glaube, aus meinen Resultaten als Wichtigstes hervor: 

1. Unter Benutzung des von H. v. Recklinghausen verbesserten 
Sphygmomanometers von Riva-Rocci lässt sich am gesunden wie am 
kranken Menschen die Höhe des diastolischen Blutdruckes messen. Man 
findet sie nach meiner Methode, wenn man den Druck im Manometer 
allmälig erhöht, den Radialpuls mit dem Finger palpirt und beobachtet, 
wann die Amplitude des vorher maximal gewordenen Radialpulses 
an fängt kleiner zu werden. Dieser Punkt lässt sich nach einiger 
Uebung bei der Mehrzahl der Patienten mit ausreichender Genauigkeit 
bestimmen. 

2. Die Vergleichung der Höhe des diastolischen mit der des systo¬ 
lischen Druckes und, nach meinem Vorschlag, die Berechnung des „Blut¬ 
druckquotienten“ giebt uns Aufschluss über das wechselseitige Verhält¬ 
nis» von Herzleistung und Gcfässspannung. Unter Berücksichtigung von 
systolischem Druck und Blutdruckquotienten sind wir in wesentlich 
anderer Weise als bisher im Stande, das Gesammtverhalten des Kreis¬ 
laufes zu beurtheilen, speciell uns ein Urtheil über Herzarbeit (resp. 
Herzkraft, welche die Maximalarbeit repräsentirt, die das Herz leisten 
kann) und über die Versorgung der Gewebe mit Blut zu bilden. Aehn- 
liche Aufschlüsse konnte man bisher nur durch Messung des Blutdrucks 
an eröffneten Arterien bei Thieren gewinnen. 

Zum Schluss möchte ich in Form eines Schemas einen Ueberblick 
über die verschiedenen Combinationen geben, die sich aus der Messung 
des systolischen Blutdiuckes, der Berechnung des Blutdruckquotienten 
und der Vergleichung beider Werthe miteinander ergeben und über die 
Schlüsse, die, wie ich glaube, daraus im Wesentlichen gezogen werden 
können. 


Blutdruckschema. 

A. Blutdruckquotient mittel: 

1. systolischer Druck mittel: Herzarbeit mittel, Widerstände mittel, 
Blutversorgung der Gewebe mittel. 

2. systolischer Druck erhöht: Herzarbeit erhöht 

a) Widerstände entsprechend erhöht, Blutversorgung mittel oder 

b) Widerstände mittel, Blutversorgung entsprechend erhöht. 

3. systolischer Druck erniedrigt: Herzarbeit verringert, Widerstände 
mittel, Blutversorgung herabgesetzt. 

27* 
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B. Quotient erhöht: 

1. systolischer Druck mittel: Herzarbeit erhöht, Widerstände ver¬ 
ringert, Blutversorgung vergrössert, falls nicht Aorteninsufficienz 
besteht; in letzterem Falle normal oder verringert. 

2. systolischer Druck erhöht: Wie B. 1, nur ist die Veränderung 
der Herzarbeit und Blutversorgung noch ausgesprochener. Die 
Widerstände sind im Verhältniss verringert. 

3. systolischer Druck erniedrigt: Herzarbeit normal (event. auch 
erhöht oder erniedrigt), Widerstände verringert, Blutversorgung 
normal, event. auch erhöht oder verringert, je nach der Herz¬ 
arbeit. 

C. Quotient erniedrigt: 

1. systolischer Druck mittel: Herzarbeit verringert, Widerstände 
erhöht, Blutversorgung herabgesetzt. 

2. systolischer Druck erhöht: Herzarbeit absolut genommen etwa 
mittel, relativ erniedrigt, Widerstände erhöht, Blutversorgung 
verringert (Hochdruckstauung). 

3. systolischer Druck erniedrigt: Herzarbeit erniedrigt, Widerstände 
erhöht, Blutversorgung verringert (wie C. 1, nur ausgesprochener). 


Fig. V. 
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Fig. V giebt der leichteren Uebersicbt halber eine graphische Dar¬ 
stellung des Schemas. Die senkrechten Striche stellen die Höhe des 
systolischen Druckes dar. Das obere Stück, zwischen den horizontalen 
Marken, entspricht der Druckdifferenz jedes Pulses (Pulsdruck). Diese, 
durch den systolischen Druck dividirt, ergiebt den Blutdruckquotienten. 

Dieses Schema ist natürlich, was die quantitativen Verhältnisse be¬ 
trifft, cum grano salis zu nehmen. Seine Angaben sind ferner nur dann 
brauchbar, wenn man annehmen darf, dass die Dauer der Herzsystole 
keine wesentlichen Abweichungen zeigt. Es bezieht sich auf die Ver¬ 
hältnisse bei dem einzelnen Pulsschlage. Um Vergleichswerthe für die 
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durchschnittliche Herzarbeit zu erhalten, muss die Zahl der Pulse in der 
Zeiteinheit berücksichtigt werden. 

Schwierig wird die Beurtheilung, wenn die Grösse des Maximal- 
druckes und des Quotienten sich in entgegengesetzter Richtung bewegen. 
Wachsen oder fallen sic gleichsinnig, oder bleibt ein Factor auf mittlerer 
Höhe, während der andere wechselt, so sind die Beziehungen durch¬ 
sichtiger. 


Nachtrag. 

Ende des Jahres 1902 erschien eine Arbeit von Masing 1 ) über 
„das Verhalten des Blutdruckes des jungen und des bejahrten Menschen 
bei Muskelarbeit“. Im ersten Theil seiner Publication theilt Masing 
ein Verfahren mit, welches dazu dient, die Grösse der Pulsamplitude 
zu bestimmen. 

Er comprimirte die Brachialarterie durch die Manschette des Blut¬ 
druckmessers von Riva — Rocci unter allmählig steigendem Druck und 
schrieb zugleich an der Radialarterie desselben Armes eine Pulscurve. 
Dabei fand sich, dass bei einer bestimmten Höhe des auf der Brachialis 
lastenden Aussendruckes die Excursionen des Sphygmographenhebels 
anfangen, kleiner zu werden. Bei weiterer Drucksteigerung verschwinden 
sie ganz. Lässt man den Aussendruck wieder sinken, so zeigen sich 
auf dem Spbygmogramm zuerst kleine, dann immer grösser werdende 
Pulswellen, die noch lange, bevor der Aussendruck gleich Null wird, 
ihre ursprüngliche Höhe wieder erreichen. 

Man kann nach Masing die Druckhöhen, bei denen die Pulswellen 
kleiner werden, ganz verschwinden und wieder erscheinen, mit Genauigkeit 
ablesen. Der Autor erklärt diese Thatsachen in folgender Weise: „So 
lange der auf der Arterie lastende Aussondruck das Pulsdruckminimum 
nicht überschreitet, ist das Lumen der Arterie noch nicht vollständig 
comprimirt, so bleibt der systolische Druckzuwachs jenseits der com- 
primirten Stelle (Stenosirung), also auch der Ausschlag des Sphygmo¬ 
graphenhebels derselbe. Wird der Aussendruck aber grösser, so wird 
dadurch das Arterienrobr während des Druckminimums geschlossen, es 
vermag nur ein Theil der Pulswelle den Compressionsdruck zu überwinden, 
pie Ausschläge des Sphygmographenhebels nehmen an Grösse ab; 
schliesslich verschwinden sie ganz, wenn der Aussendruck die Höhe des 
maximalen Pulsdrucks überschritten hat.“ „Das Abnehmen der Elevationen 
zeigt an, dass der Aussendruck dem Pulsdruckminimum gleich geworden 
ist, und der Druck, der die Elevationen gänzlich zu unterdrücken gerade 
im Stande ist, muss dem Pulsmaximum gleich gesetzt werden. Die 

1) Deutsches Archiv f. klin. Medicin. Bd. 74. 1902. S. 253. 
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Differenz dieser beiden Werthe ist dann natürlich der Pulsdruckamplitude 
gleich“. Zur Ausführung der Versuche sind zwei Personen erforderlich, 
von denen die eine den Sphygmographen, die andere das Sphygmomano¬ 
meter bedient. Während die eine Person den Druck im Manometer 
langsam und möglichst gleichmässig steigen, resp. fallen lässt, markirt 
die andere Person auf ein gegebenes Zeichen durch einen leichten Schlag 
auf den Schreibhebel die Momente, in denen sich der Manometerdruck 
um 20 mm verändert hat. Die Werthe werden nachträglich in der Puls- 
curve bezeichnet und erfolgte die Drucksteigerung gleichmässig, was bei 
einiger Uebung leicht gelingen soll, so kann man für jeden Punkt der 
Pulscurse den entsprechenden Druckwerth berechnen. Masing führt 
noch an, die Methode könne infolge der venösen Stauung, die die Ex- 
cursionen des Schreibhebcls beeinflusst, fehlerhaft werden und zu grosse 
Pulsamplituden anzeigen, bei seinen Versuchen habe sich dies jedoch 
nicht störend bemerkbar gemacht. 

In einem Nachtrag zu seiner Arbeit 1 ) bemerkt Masing, dass, wie 
er später erfuhr, dieselbe Methode auch schon von Th. C. Janeway 
in New-York (The New-York University Bulletin of Medical Sciences, 
Vol. I. No. 3, Juli 1901) beschrieben ist. 

Wie man sieht, ist das Princip der Methode, auf deren Anwendung 
die Resultate meiner Arbeit basiren, dasselbe, wie bei Masing (resp. 
Janeway), auf dessen Arbeit, wie schon in der Fussnote zur Einleitung 
erwähnt, ich erst nachträglich aufmerksam wurde. In seiner Ausführung 
unterscheidet sich aber mein Verfahren nicht unwesentlich von dem 
Masing’s. An Stelle des Sphygmographen setzt es den palpirenden 
Finger. Es liegt darin eine Vereinfachung, die besonders für die Ver¬ 
wendbarkeit am Krankenbett und in der Sprechstunde von wesentlicher 
Bedeutung ist. Bemerkt doch Masing selbst, dass zur Ausführung 
seiner Methode 2 Personen erforderlich sind; auch der Zeitaufwand ist 
naturgemäss sehr viel grösser, während nach meiner Angabe die Messung 
von einer Person in wenigen Minuten vollendet werden kann. 

Ferner werden durch Zuhilfenahme des Sphygmographen nicht, wie 
man auf den ersten Blick glauben möchte, die Resultate zuverlässiger. 
Ich habe vielmehr bereits ausgeführt, dass durch die venöse Stauung am 
Arm für den Sphygmographen eine wechselnde und in ihrer Grösse nicht 
abschätzbare Fehlerquelle geschaffen wird, die bei einfacher Palpation 
des Pulses fortfällt. 

Die Begründung meines Verfahrens ist ausführlicher und zieht eine 
Anzahl Punkte in Betracht, die bei Masing nicht berücksichtigt sind. 
Ich kann ausserdem Masing nicht beistimmen, wenn er, ebenso wie 
M. Neu, von der Vorstellung auszugehen scheint, dass schon vor Er- 


1) Deutsches Archiv f. klin. Medicin. Bd. 75. 1903. S. 493. 
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reichung der Höhe des diastolischen Druckes die Arterie langsam com- 
primirt wird, da er sagt: „So lange der auf der Arterie lastende 
Aussendruck das Pulsminimum nicht überschreitet, ist das Lumen der 
Arterie noch nicht vollständig comprimirt“, und verweise bezüglich 
dieses Punktes auf meine Ausführungen auf S. 377 ff. 

Meine Versuche über den Einfluss der Körperarbeit auf den Blut¬ 
druck (vgl. S. 390) stimmen insofern sehr gut mit dem Befunde Masing’s 
überein, als dieser bei 4 Versuchspersonen fand, dass durch Körperarbeit 
der maximale und minimale, folglich auch der mittlere Blutdruck 
Steigerungen erfahren, alle drei aber meist in verschiedenem Grade, indem 
der minimale Druck am wenigsten beeinflusst wurde. 

Im übrigen gehen wir, was die Anwendung der Methode betrifft, 
verschiedene Wege. Für Masing ist sie das Mittel, um den mittleren 
Blutdruck zu messen. Mir kommt es hingegen auf die gefundenen 
Grenzwerthe selbst und ihre wechselseitigen Beziehungen an. 
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Aus der medicinischen Universitäts-Klinik zu Breslau. 

(Director: Geh.-Rath Prof. Dr. A. von Strümpell.) 

Ueber die Bakteriämie und die Bedeutung der bakterio¬ 
logischen Blutuntersuchung für die Klinik. 

Von 

Privatdocent Dr. Georg Jochmann, 

Assistenzarzt der Klinik. 

Genauere Kenntnisse über die Bakteriämie, die Anwesenheit von Bakterien 
im lebenden Blut bei infectiösen Erkrankungen haben wir erst durch die 
Forschungsergebnisse der letzten Jahre erhalten. Zwar existiren eine 
grosse Anzahl von Literaturangaben über positive und negative Blut¬ 
untersuchungsergebnisse aus den 80er und 90er Jahren des vorigen Jahr¬ 
hunderts, aber die Methodik war nach unserm heutigen Standpunkt 
durchweg nicht geeignet, einwandsfreie Resultate zu erzielen. Die Ent¬ 
nahme eines Tropfen Blutes aus der Fingerbeere, die eine Zeit lang viel 
geübt wurde, konnte wegen der Möglichkeit der Verunreinigungen und 
wegen der geringen Menge des zur Aussaat gelangenden Blutes nur 
wenig günstige Ergebnisse bringen. Die Hauptbedingungen für eine ein¬ 
wandsfreie ßlutuntersuchung sind Vermeidung der Verunreinigung des 
Blutes durch Berührung mit der Haut und Verwendung von möglichst 
grossen Blutmengen. Deshalb konnte die von Canon und Stern an¬ 
gewendete Punction einer Arm-Vene mittels einer sterilisirten Pravaz- 
Spritze schon bessere Resultate zeitigen. Auch Sittmann empfahl die 
Venen-Punction, bei der er 5 ccm Blut, mitunter auch mehr, mit einer 
sterilen Spritze entnahm und auf flüssigem Agar vertheilte. 

Nach dem Vorgänge der genannten Autoren hat besonders Lenhartz 
mit seinen Schülern die Venen-Punction in grossem Umfange angewendet. 
Er benutzt dazu eine völlig aus Glas bestehende, 20 ccm fassende 
Spritze von Luer-Paris und verarbeitet 20 ccm Venenblut, das er auf 
7 Agar-Röhrchen mit flüssigem Agar vertheilt und danach auf Petri- 
Schalen ausgiesst. Seine Erfahrungen hat L. in seinem trefflichen Werk 
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„Die septischen Erkrankungen“ *) niedergelegt, das eine umfassende Dar¬ 
stellung der Literatur über die Sepsis und ihre Erreger enthält und eine 
Fülle von Einzelbeobachtungen bietet. 

Wenn ich hier trotz erheblich bescheideneren Materials, an der Hand 
von eignen Beobachtungen einige Bemerkungen mache über die Bakteri¬ 
ämie und die Bedeutung der bakteriologischen Blutuntersuchung für die 
Klinik (soweit das für den inneren Mediciner Interesse hat), so geschieht 
es in der Ueberzeugung, dass bei dem Ausbau der Lehre von der Bakteri¬ 
ämie auch kleinere Bausteine willkommen sind. 

Diejenigen Bakterien, die am häufigsten zu einer Blut-Infection führen, 
sind die Streptokokken, Staphylokokken, Pneumokokken, Typhus- und 
Coli-Bacillcn und Gonokokken. Treten sie ins Blut über, so kommt es 
zur Bakteriämie und durch den zugleich erfolgenden Uebertritt ihrer 
Stoffwechselproducte zu einer Toxinämie. Ich werde der Einfachheit 
halber im Folgenden zur Bezeichnung der Blutinfection nur den Ausdruck 
Bakteriämie gebrauchen unter Voransetzung des Namens der jeweils im 
Blut gefundenen Erreger. 


Streptokokken. 

Der Nachweis von Streptokokken im Blut hat ebenso wie der Nach¬ 
weis andrer septischer Kokken im Blut zunächst einen rein diagnostischen 
Werth. Wo es sich um die Differentialdiagnose zwischen Sepsis, Miliar- 
tuberculosc und Typhus handelt, vermag der Streptokokken-Befund die 
Entscheidung zu bringen. Weiter aber ist die Feststellung einer Strepto- 
kokken-Bakteriämie zuweilen prognostisch, sowie auch im Hinblick auf 
die einzuschlagende Therapie von Bedeutung. 

Die prognostische Bedeutung des Streptokokken-Nachweises ist ver¬ 
schieden, je nachdem es sich um eine secundäre Streptokokken-Infection 
handelt oder nicht. Als secundär bezeichnen wir eine Infection, die bei 
Individuen auftritt, welche bereits an einer anderen Infectionskrankheit 
leiden, also z. B. an Scharlach, Diphtherie, Typhus, Tuberculose. Im 
Gegensatz dazu nennen wir primär die Infection eines Organismus, den 
noch kein anderes infectiöses Virus geschädigt hat. Kommt es bei 
einer primären Streptokokken-Infection zu einer Bakteriämie z. B. bei 
der Puerperalsepsis oder nach Infectionen der äussern Haut, so ist die 
Prognose deshalb noch nicht völlig ungünstig zu stellen, da doch eine 
ganze Anzahl Fälle beobachtet sind, die mit dem Leben davon kamen. 
Von den von uns gesehenen 9 Fällen von Streptokokken-Bakteriämie 
nach primärer Infection blieben drei am Leben und zwar eine Sepsis, 
die im Anschluss an eine Strumaoperation aufgetreten war und die nur 


1) H. Lenhartz, Dio septischen Erkrankungen. Wien 1903. Alfred Holder. 
III. Bd. IV. Theil. I. Abth. von Nothnagel’s spec. Pathologie und Therapie. 
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wenige Streptokokken-Keime im Blut hatte, eine Streptokokken-Bakteri- 
ämie nach Pneumonie, und eine Puerperal-Sepsis. Bezüglich der von 
uns untersuchten Fälle von Sepsis nach Infection des weiblichen Genital- 
tractus sei hier nur bemerkt, dass wir in mehreren Fällen von sicherer 
Puerperal-Sepsis keine Bakterien im Blut nachweisen konnten, ln zwei 
Fällen fanden wir Streptokokken, in zwei Fällen Staphylokokken. In 
einem tödtlich endenden Falle von Streptokokken-Sepsis nach einer Aus¬ 
kratzung des Uterus bei einer 59jährigen Frau constatirten wir zwei 
Tage vor dem Tode massenhaft Keime im Blut 

Der eben erwähnte in Heilung ausgehende Fall von Streptokokken- 
Bakteriämie nach Pneumonie ist deshalb interessant, weil Streptokokken- 
Blutinfectionen nach vorausgegangener acuter Lungen-Erkrankung sehr 
selten sind. Er sei deshalb hier kurz beschrieben. 

Es handelt sich um ein 26jähriges Mädchen Anna S., die schon mehrfach 
in der Klinik wegen einer Insufficienz und Stenose der Mitralklappe behandelt worden 
war. Der Herzfehler war nach einem irn Jahre 1894 überstandenen Gelenkrheuma¬ 
tismus aufgetreten, liecidive in den Jahren 1900 und 1902. 

Am 20. März 1903 wurde sie aufs Neue in die mcdicinische Klinik eingeliefert 
und gab an, 8 Tage vorher plötzlich unter starkem Husten, Stechen auf 
der Brust, Kopfschmerzen, Hitzegefühl und Schüttelfrost erkrankt zu 
sein. Sie klagt über ein beständiges drückendes Gefühl auf der Brust und heftiges, 
quälendes Herzklopfen. 

Der objective Befund war folgender: 



21. März. Kräftig gebautes Mädchen, über mittelgross, in mässigem Ernährungs¬ 
zustände. Fettpolster gering. Keine Oedeme, keine Exantheme. Keine geschwollenen 
Drüsen. Pupillen reagiren. Zunge gerade herausgestreckt, weiss belegt, trocken. Auf 
der rechten Seite der Unterlippe ein eingetrocknetes, zum Teil mit einer Kruste be¬ 
decktes Herpesbläschen. 

Pharynx: o. B. 

Hals o. B., bis auf Venenundulationen, die beiderseits deutlich sind. 

Thorax etwas flach, dehnt sich gleichmässig aus. 

Herz: rhythmische, deutliche Erschütterung der linken Mamilla. Spitzenstoss 
verbreitert, reicht bis zur Mamillarlinie im 5. Intercostalraume. 
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Rechte Grenze: rechter Sternalrand. 

Obere Grenze: unterer Rand der 3. Rippe. 

An der Spitze ein lautes systolisches und deutliches präsysto¬ 
lisches Geräusch; an der Pulmonalis systolisches Geräusch, 2 accent. 
Ton, ebenso über dem Sternum. 

Puls: regelmässig, gleichmässig, 116. 

Lungengrenzen: rechts vorn unterer Rand der 6. Rippe, verschieblich, hinten 
links am 9. Dornfortsatz verschieblich. 

Hinten rechts von der Mitte der Scapula nach abwärts abge¬ 
schwächter Percussionsschall. Daselbst dichtes feinblasiges Rassoln, 
Bronchialathmen nicht zu hören, sonst überall auf der Lunge reines Athmen. 
Viel Husten und blutig gefärbter Auswurf, welcher ein uncharakteristisches 
Kokkengemenge enthält: Pneumokokken bisher nicht nachgewiesen. 

Abdomen: Druckempfindlichkeit im Epigastrium, auf der Haut keine Roseolen. 

Milz nicht vergrössert, Leber nicht vergrössert. Appetit schlecht, Stuhl 
angehalten. 

Urin: Albumen +, Chloride stark vermindert; im Sediment: ein 
granulirter Cylinder und viele Epithelien. 

Sensorium frei, viel Kopfschmerzen. 

Reflexe, Motilität, Sensibilität intact. 

22. April. Hinten rechts unten immer noch Crepitiren, kein Bronchialathmen. 
Im Blut (20 ccm) werden Streptokokken nachgewiesen. (Streptococcus pyo¬ 
genes, 3 Colonien). 

25. April. Allmäliger Abfall des Fiebers auf 38,4. Besseres Allgemeinbefinden, 
wenig Husten, dabei ziemliche Schmerzen in der rechten Brustseite. 

Lunge: hinten rechts unten leichte Schaliverkürzung. Kein Bronchialathmen, 
nur etwas abgeschwächles Vesiculärathmen. 

Cor: heute mehr die Erscheinungen einer reinen Mitralstenose; kein systolisches 
Geräusch mehr. Etwas beschleunigte labile Thätigkeit. Sonst keine Zeichen gestörter 
Compensation. 

30. April. Ständiger, langsamer Abfall der Temperatur. Allmählich besseres 
Allgemeinbefinden. Oefters, besonders Nachts, sehr heftiges Stechen in der rechten 
Brustseite. 

Lungen: Status idem. Cor ebenfalls. 

Keino Incompensation. 

4. Mai. Fieberfrei. Leidliches Allgemeinbefinden. Bisweilen noch hettige 
Schmerzen, meist rechts vorn oben. Rechts hinten unten: Schallverkürzung und ab¬ 
geschwächtes Athmen. 

Sputum ohne hämorrhagische Beimischung, rein katarrhalisoh. Wenig Husten. 

Als Ausgangspunkt der Streptokokkeninfection war also in diesem 
Falle die Lungenentzündung anzusehen. 

Offenbar hat es sich um confluirte Lobulärpneumonien gehandelt, 
von denen aus die Streptokokken ins Blut übergetreten sind. Aber 
noch an die Möglichkeit eines anderen Zusammenhanges der Er¬ 
scheinungen muss gedacht werden. Es ist eine bekannte Erfahrung, 
dass auf der Basis aller Klappenfehler sich gern frische durch pathogene 
Mikroorganismen hervorgerufene Endocarditiden entwickeln, bei welcher 
die Erreger ins Blut zu treten pflegen. Man könnte also hier an eine 
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derartige septische Endocarditis mit Dachfolgenden septischen Lobulär¬ 
pneumonien denken. Der verhältnissmässig kurze und in Heilung aus¬ 
gehende Krankheitsverlauf, sowie das weitere Freibleiben von Fieber¬ 
steigerungen spricht jedoch nicht sehr für diese Annahme. 

Dagegen kann ich in dem folgenden Falle ein Beispiel von Strepto¬ 
kokkenbakteriämie anführen, der unter dem Bilde einer „malignen 
Endocarditis“ oder nach Lenhartz einer „septischen Endocarditis“ 
verlief. Ich beschreibe denselben etwas genauer, weil er in vieler Hin¬ 
sicht Interessantes bietet und weil ähnliche Fälle mit positivem Blutbefund 
noch sehr sporadisch in der Literatur verstreut sind. Vorher nur kurz 
einige allgemeine Bemerkungen über diese Endocarditisforra. Lenhartz 1 ), 
von dem die Bezeichnung der septischen Endocarditis stammt, hat das 
Verdienst auf Grund systematischer Untersuchungen auf diesem Gebiete 
darauf aufmerksam gemacht zu haben, dass die früher sogenannte ulceröse 
oder maligne Endocarditis als Aeusscrung einer septischen Allgemein- 
infection aufzufassen ist und dass man fast stets bei solchen Fällen die 
Erreger im Blute nachzuweisen vermag. Als Erreger kommen haupt¬ 
sächlich in Betracht Streptokokken, Staphylokokken, Pneumokokken, 
Gonokokken. Von dieser septischen Endocarditis trennt Lenhartz ab 
die auf noch unbekannter Aetiologie beruhende rheumatische Endocarditis, 
von der er eine gewöhnliche gutartige Form und eine maligne d. h. un¬ 
aufhaltsame zum Tode führende Form unterscheidet. 

Der von uns beobachtete Fall v-on septischer Endocarditis, der, wie 
ich hervorheben möchte, gleichzeitig ein Beispiel von chronischer 
Streptokokkenbakteriämie darstellt, war folgender: 

1L Alexander R., 57 Jahr. 

Streptokokken-Sepsis — Maligne Endocarditis. 

Patient stammt aus gesunder Familie. Als Kind nicht nennenswerth krank. 
Machte als Soldat 3 Feldzüge mit. War auch später niemals leidend, bis auf das 
letzte Jahr. In diesem litt er zuweilen an „Schwächeanwandlungen“, 
nach leichteren Anstrengungen. Herzklopfen, Athemnoth, Anschwellungen der 
Füsse fehlten. Gedächtnissschwäche, die sich in den letzten Jahren langsam ent¬ 
wickelte. Vor Jahren ein Anfall von eigenthümlichem, kribbelndem Gefühl in der 
ganzen linken Seite, keine Gehstörungen. 

Februar 1900: Influenza, Fieber, Mattigkeit, Gliederschmerzen, 
Husten und Auswurf. 

Seit dieser Influenza hat Pat. sioh nicht recht erholen können. 
Andauernde Mattigkeit, zeitweilig Fieber, bis 38 etwa. Wenig Appetit. 
Leichter Husten, der vom Arzt auf Kehlkopfkatarrh geschoben wurde, und nach Be¬ 
handlung derselben besser wurde. Die Mattigkeit blieb aber bestehen, ebenso die 
zeitweiligen Temperaturen, kein Herzklopfen, keine Athemnoth, nicht bettlägerig. 

Nach Angabe der Frau ist der vorher ruhige, weiche Puls jetzt „springend“ 
geworden. 

1) Münch, med. Wochenschr. 1901. No. 28 u. 29. 
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Nach Angabe des bisher behandelnden Arztes soll Patient nicht herz¬ 
leidend sein. 

Stuhl oft angehalten. Urin in genügender Menge o. B. 

Status praesens: Gut genähi-ter, grosser Patient. Gelbblasse Gesichts¬ 
farbe. Keine Oedeme. Gleiche reagirende Pupillen. Mund-Rachengebilde o. B. 
Kehlkopf o. B. Keine Drüsen am Halse. Gut gewölbter Thorax. Leichte Abflachung 
unterhalb der 1. Clavicula. 

Lungen: Wenig verschiebliche Grenzen, etwas tiefstehend. Vorn links unten 
ganz geringe Schallverkürzung. Sonst überall lauter Lungensohall. Ueberall vesi- 
culäres Athemgeräusch. Links oben etwas abgeschwächt. Vorn links unter der Clavi- 
cula leicht verschärftes Inspirium und verlängertes Exspirium. Sputum rein katar¬ 
rhalisch, keine Tuberkelbacillen. 

Herzgrenzen: Rechts: III. Rippe unterer Rand. Links: Mammillarlinie. Spitzen- 
stoss undeutlich fühlbar in der Mammillar im V. Intercostalraum. Keine sichtbare 
Pulsation. Spitze: reine Töne. 

Basis: Leichtes kurzes diastolisches Geräusch. 

Aorta: Leise Töne. Hinter dem zweiten ein kurzes, ganz leises 
diastolisches Geräusch. 

Pulmonalis: Reine, leise Töne. 

Puls: Etwas beschleunigt, celer et altus, wenn auch nicht sehr ausgesprochen. 
Arterie ziemlich weich. Pulsiren der kleinen Arterien auf dem Handrücken. 
Kein Capillarpuls. 

Leber: nicht palpabel; percutorisch nicht vergrössert. 

Magen: percutorisch o. B., ohne palpablen Befund. 

Milz: stark vergrössert, überragt mit dem unteren Rand den Rippen¬ 
bogen um 2 Querfinger. 

Leukocyten: 14000. Im gefärbten Präparat nichts Besonderes. — Urin frei. 

Magensaft: Gesammtacidität 40. Freie Salzsäure -j-. 

19. Mai. Allgemeinbefinden unverändert. Pat. fühlt sich im Bett ganz gut. 
Appetit leidlich. Elendes mattes Aussehen. Temperatur wechselnd, fieberfrei, 
oftmals dazwischen Temp. bis 38°. 

Herzbefund unverändert. 

Milz bedeutend kleiner. Nicht mehr palpabel. Percutorisch noch 
stark vergrössert. 

Im Venenblut (entnommen 16. Mai Mittags) nach 48 Stunden kleine 
sch war z-grüne Colonien von Streptococcus mitior seu viridans (Schott¬ 
müller) 36 Colonien in 20 cm Blut. 

26.Mai. Hinten links unten: Leises pleuritisch es Reiben. Schmerzen 
beim Palpiren der Milz, die kleiner ist wie gestern. Keine Temperaturerhöhung. 
Guter Appetit. Leidliches Allgemeinbefinden. 

28. Mai. Hinten links unten Dämpfung und abgeschwächtes Athmen. 

Probepunction: Trübe seröse Flüssigkeit (steril). 

30. Mai. Hinten links unten leises Bronchialathmen undDämpfung. 
Weniger Schmerzen. Kein Fieber. Gutes Allgemeinbefinden. Kein Auswurf. 

2. Juni. Kein Bronchialathmen mehr. Leises Vesiculärathmen, sonst unver¬ 
ändert. Pat. psychisch leicht erregbar, weinerlich, sonst Stat. idem. 

8. Juni. Gewichtszunahme, sonst Status idem. Hinten links unten leichte Schall¬ 
verkürzung und schwacher Stimmfremitus. Vesiculärathmen. 

Milz eben palpabel, nicht schmerzhaft. 

14. Juni. Seit gestern Durchfälle. 
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17. Juni. Stuhlgang geregelt. Leib weich, nicht schmerzhaft. Milz heute nicht 
palpabel. Pat. leidlich munter. Guter Appetit. Am Herzen nach dem dia¬ 
stolischen Geräusch, das in seiner Intensität wechselt, noch ein leises 
systolisches Geräusch über der Aorta. 

20. Juni. Injection von 10 ccm Tavel’s Antistreptokokkenserum. In- 
jection gegen Mittag. Temp. Abends 38,7. Leukocyten vorher und nachher 8200, 
Allgemeinbefinden wenig gestört. 

22. Juni. Injection von 10 ccm TavePs Serum: Temp. 37,5. Ebenfalls keine 
Leukocytose. Allgemeinbefinden unverändert. 

Milz eben noch palpabel. Oertlich keine Reaction. 

26. Juni. Entnahme von 20 com Venenblut. 

Auf den Platten nach 48 Stunden zahlreiche Colonien von Strepto¬ 
kokken (trotz 20 ccm Serum). 

Wieder Klagen über Appetitmangel, übelriechendes Aufstossen, Magendruck. 

Letzte Tage wieder unregelmässige Temp. Nachts um 2 Uhr Höhepunkt (38 
bis 38,2). 

Puls andauernd kräftig (celer et altus). 

Herzbefund unverändert. 

27. Juni. Magenbeschwerden dauern an. Patient wird sichtlich matter 
Sehr nervös, erregbar. Grosses Schlafbedürfniss. Viele kleine Hautblutungen 

5. Juli. Magenbeschwerden behoben. Milz palpabel. Sonst Status idem. 

12. Juli. Abends vermehrter Hustenreiz. Hinten unten beiderseits spär¬ 
liches feuchtes Rasseln. 

Unregelmässige Temperaturen. 

Inj ection von 40 ccm Aronson ’ sehen Antistreptokokkenserums 
(40 ccm = 800 Immuneinheiten). 

13. Jul. Nach der gestrigen Injection kein Fieber. Keine Störung des All¬ 
gemeinbefindens. Leukocyten vorher und nachher etwa 8000. Milz blieb unver¬ 
ändert. 

14. Juli. Injection von 40 ccm Serum unter die Bauchhaut. Abends 
Temp. 38. Milz unverändert. Klagen über Schmerzen links vorn oben, besonders 
beim Athmen. Auscultatorisch und percutorisch kein Befund. Trotz Gewichts¬ 
zunahme von 1,5 kg sichtbare Schwäche und Mattigkeit Injectionsstellen ohne Re¬ 
action. 

15. Juli. Blutabnahme. Nach 48 Stunden massenhaft Colonien von 
Streptococcus mitior. 

17. Juli. Injection von 10com Collargollösung in die Armvene (0,1g Collargol). 

18. Juli. Nachts Temp. 38, Morgens unter 37. Injection leicht schmerzhaft. 
Injectionsstelle leicht geschwollen. Allgemeinbefinden, Befund unverändert. 

23. Juli. 0,1 Collargol mit physiologischer Kochsalzlösung als Infusion. Sehr 
schmerzhaft. 

27. Juli. Uebelkeit, Erbrechen, gegen Abend Kopfschmerzen. 

Herz unverändert. 

Milz um 3 Querfinger, Leber ebensoweit über den Rippenbogen 
hi na us ragend, beide nicht schmerzhaft. 

Magen sehr aufgetrieben. Abdomen ebenfalls. Dämpfung der Seitentheile. 

Keine deutliche Fluctuation. 

Im Urin zahlreiche Cylinder aller Art, viel rothe Blutkörperchen, 
Album en. 

29. Juli. Blutentnahme: Nach 48 Stunden zahllose Colonien von Streptococcus 
mitior. 
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4. August. Intravenöse Injection von 60ccm Antistreptokokkenserum 
(Aronson). Unmittelbar darauf, sioher durch den Schmerz der Operation verursacht, 
schwerer Collaps. Erholung auf Campher. Einige Stunden später Befinden wie 
vorher. Guter Puls. 

Keine Temperatursteigerung nach der Injeotion. 

5. August. Befinden ziemlich unverändert. Befund derselbe. 

10. August. Allmälige Abnahme der Kräfte. Langsame Abmagerung. Klagen 
über Schmerzen beim Husten. 

Ueber beiden Unterlappen einiges feuchtes Rasseln, keine Dämpfung. Vesi- 
culärathmen. 

Milz palpabel, überragt den Rippenbogen um 3 Querfinger. 

Leber überragt den Rippenbogen um 2 Querfinger. 

Palpation schmerzhaft. 

Massenhafte Hautblutungen. 

Grosse Netzhautblutungen, besonders um die rechte Papille (Dr. Heine, 
Augenklinik). 

15. August. Zusehends Abnahme der Kräfte. Schlechte Nahrungsaufnahme. 

17. August. Versuch, physiologische Kochsalzlösung subcutan und per rectum 
zu geben. Subcutane Injection führt sofort beim Einstich der Canüle zu Collaps- 
er sch ein ungen. Klystier wird nicht gehalten. Schneller Verfall. 

Befund am Cor unverändert, nur unregelmässiger Puls. 

20. August. Temperatursteigerung bis fast 40. Völlige Benommenheit. Starke 
Hauthyperästhesie. Wenigstens zuckt Pat. bei jeder Berührung zusammen, trotz 
der Benommenheit. 

Andauernde Ablenkung beider Augen nach rechts. 

Leib weich. 

Abends 11 x / 2 Uhi Exitus letalis. 

Section verweigert. 


Wir haben es also hier mit einer eminent chronischen Streptokokken¬ 
bakteriämie zu thun. Wiederholt vorgenomraene Blutentnahmen ergaben 
stets das Vorhandensein von Streptokokken im lebenden Blut und zwar 
fanden sich in 20 ccm 

Am 19. Mai: 39 Colonien. 

Am 26. Juni: 80 Colonien. 

Am 15. Juli: über 100 Colonien. 

Am 30. Juli: unzählige Colonien. 

Es war demnach ein stetes Anwachsen der Keimzahl während des 
Krankheitsverlaufes zu beobachten, so dass eine Vermehrung der Kokken 
im lebenden Blut hier sehr wahrscheinlich war. 

Der Beginn der Krankheit lag offenbar im Februar 1903; denn um 
diese Zeit will der Patient an „Influenza“ gelitten haben. Im Gefolge 
dieser ersten Erkrankung hat sich die Endocarditis entwickelt, die als 
Acusserung einer septischen Allgemeininfection anzusehen ist, ebenso wie 
die später auftretenden Erscheinungen: Pleuritis, Nephritis haemorrhagica, 
Haut- und Netzhautblutungen, Milzvergrösserung, Leberschwellung etc. 

Die Eintrittspforte der Erreger ins Blut ist in diesem Falle nicht 

Zeituchr. f. kl in. Medici». 54. Bd. H. 5 u. 6. oq 
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vollkommen sicher, vermuthlich erfolgte die Infection von den oberen 
Luftwegen aus. 

Auffallend ist die verhältnissmässig niedrige Tempe’raturcurvc, die 
jedoch bei dieser Form der Endocarditis nicht selten beobachtet wird. 
Schüttelfröste wurden nie gesehen. 

Der Erreger der septischen Endocarditis war in diesem Falle nicht 
der gewöhnliche Streptococcus pyogenes, sondern ein Streptococcus be¬ 
sonderer Art, der folgende Eigenschaften zeigte: Seine Colonien bilden 
auf der Blut-Agarplatte nach 48 Stunden feine, dunkelgrüne Punkte von 
Stccknadelkopfgrösso und werden auch bei längerem Stehen im Brut¬ 
schrank nur wenig grösser. Sie zeigen im Gegensatz zum Streptococcus 
pyogenes sehr geringe Hämolyse und bilden deshalb keinen deutlichen 
Resorptionshof auf der Blut-Agarplatte. Der Streptococcus färbt sich 
nach Gram, bringt Milch zur Gerinnung, färbt Lackmusmolke roth und 
hat eine sehr geringe Virulenz für Mäuse. Keine von den von mir, auch 
mit hohen Dosen, geimpften Mäuse ging ein. 

Er stimmt somit in allen Punkten völlig überein mit dem von 
Lcnhartz und Schottmüller 1 ) beschriebenem Streptococcus mitior seu 
viridans. Ausser bei Endocarditis findet er sich nach Schottmüllcr 
im Eiter der verschiedensten Herkunft. „Viridans“ nennt ihn der eben ge¬ 
nannte Autor wegen der grünen Farbstoffbildung auf Blutagar und „mitior“, 
weil er ausser der Endocarditis relativ milde Krankheitsbilder verur¬ 
sacht. 

Lenhartz hat unter 13 Fällen von Strcptokokken-Endoearditis 
10 mal diese besondere Streptokokken form beobachtet und festgestellt, 
dass die dadurch bedingten Sepsisfälle fast stets einen monatclangcn 
Verlauf, zeigten und in der Regel tödtlich endeten. Die durch den ge¬ 
wöhnlichen Streptococcus pyogenes verursachten Fälle dagegen haben 
meist einen acuten, schnell tödtlichen Verlauf. 

Aus den bisher erwähnten Beispielen von Bakteriämie bei primärer 
Streptokokkeninfection geht hervor, dass die Bakterien von deu ver¬ 
schiedensten Körperstellen aus ins Blut übertreten: vom weiblichen 
Genitaltractus aus, von Continuitätstrennungen der Haut, von Lungen- 
> erkrankungen aus; aber noch viele andere Gegenden können als Ein¬ 
trittspforte dienen: der Magendarmcanal, die Harnwege, vor allen aber 
Tonsillen und Mittelohr. 

Als Beispiel einer von den Tonsillen ausgehenden Streptokokken¬ 
sepsis nach primärer Streptokokkenangina möchte ich einen in unserer 
Klinik beobachteten, letal geendeten Fall erwähnen, der von Dr. Tollens 2 ) 
an anderer Stelle genauer beschrieben worden ist. 


1) Münch, med. Wochenschr. 1903. No. 20. 

2) Zeitschr. f. Ohrenheilkunde. XL1V. H. 3. 
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Bei einem 19jähr. Dienstmädchen hatte sich im Anschluss an eine ein¬ 
lache katarrhalische Angina eine Pharyngitis phlegmonosa mit eitriger 
Thrombose des Sinus cavernosus und eitriger Basilarmeningitis ent¬ 
wickelt; die Infection des Blutes mit Streptokokken hatte zu zahlreichen kleinen 
Lungenabscessen und Metastasen in der Niere geführt. 

Auch eine von den Harnwegen ausgehende Infection des Blutes 
mit Streptokokken konnten wir beobachten: 

Bei einem 29jähr. Schlosser bestand seit ca. 6 Jahren eine Strictur der 
Urethra. Im Gefolge derselben hatte sich eine chronische Cystitis entwickelt. 
Der Mann kam in die Klinik mit einer hochgradigen Cystitis, massiger Albuminurie 
(1 pM. Albuinen) und starker Hypertrophie des Herzens. Er klagte über quälende 
Kurzathmigkeit und Schwächezustände. Während der 3wöchentlichen Beobachtung 
wurde der Pat. zusehends elender. Er litt ausserordentlich unter häufigen Anfällen 
cardialer Dyspnoe. Die Albuminurie blieb constant; gegen Ende des Lebens traten 
bronchitische Erscheinungen und eine exsudative Pleuritis hinzu. Fieber trat erst 
3 Tage vor dem Tode auf. 

Zwei Tage vor dem letalen Ausgang konnten im Blut Strepto¬ 
kokken nachgewiesen weiden. 

Die Section ergab: Strictura urethrae part. membran. Hydronephrosis 
gravis duplex. Cystitis. Tumor lienis. Pleuritis exsudat. Bronchitis, Bronchiolitis. 
Multiple Hautabscesse. 

Hier waren also von den im Harn enthaltenen Bakterien, den 
Staphylokokken und Streptokokken, nur die letztgenannten ins Blut 
übergetreten. 

Dreimal konnte ich eine Streptokokkensepsis nach Mittelohrerkran¬ 
kungen beobachten und zwar 2 mal ira Anschluss an ein Empyem des 
Processus mastoideus nach vorangegangener Scharlacherkrankung und 
1 mal zugleich mit einer Sinusphlebitis nach Cholesteatombildung. Da 
Fälle wie der letztgenannte mit positivem intravitalem Blutbefund noch 
wenig beschrieben sind, sei er hier näher ausgeführt: 1 ) 

UI. Josef P., 20 Jahre alt. Sinusthrombose. Streptokokken-Sepsis. 
Sepsis. 

Hereditär keine Belastung. Mit 8 Jahren Masern, mit 6 Jahren rechtsseitige 
Ohrenentzündung mit Eiterung ca. 6 Jahre lang. Sonst will Patient stets 
gesund gewesen sein. 

Beginn der jetzigen Erkrankung vor 3 Wochen mit Eiterung aus dem rechten 
Ohr, Hitze und Jucken im Kopfe. Ende voriger Woche (10. und 11. December) fühlte 
sich Pat. sehr matt und müde, hatte schlechten Appetit und Kopfschmerzen, ver¬ 
richtete aber noch seine Arbeit als Former. Dann gings nicht mehr. Starke Kopf¬ 
schmerzen. Stuhl in den letzten Tagen angehalten. Seit 6 Stunden starker Durch¬ 
fall. Appetit sehr schlecht. Schmerzen im Genick seit 24 Stunden, Husten und 
Auswurf besteht nicht. 

Status: Temperatur 39,4, Puls 92, Respiration 28. 

Mittelgrosser Patient in gutem Ernährungszustände. Rechts am Halse etwas 
schmerzhafte Drüsenanschwellungen. Augenbewegungen frei. Pupillen prompt re- 
agirend. Nasenathmung frei. Mund- und Rachenschleimhaut o. B. 

1) Für die Ueberlassung der Krankengeschichte sage ich Herrn Prof. IIinsberg 
meinen ergebensten Dank. 

28* 
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Ohrbefund: Links normal. 

Rechts: Druckempfindlichkeit des Proc. mastoid., geringes Oedem 
am unteren Ende desselben. Verlauf der Vena jugularis hochgradig 
druckempfindlich. Nackensteifigkeit. Spiegelbefund: Fistel in der 
Shrapnell’schen Membran, eiternd. 

Brust- und Bauchorgane bieten niohts Abnormes. 

15. December. Temperatur 40,8, Puls 100, Athmung 30. 

16. December. Operation. Schnitt hinter der Ohrmuschel. Ablösung des haut. 
Gehörgangs aus dem knöchernen. Radicaloperation. Knochen sehr sklerotisch. Nach 
einigen Meisseischlägen kommt man in der Tiefe von ca. 1 cm auf eine weiss durch¬ 
schimmernde Membran, die sich nachher bei weiterem Freilegen als Cholesteatom¬ 
haut entpuppt. Das Antrum ist schon stark erweitert und mit Cholesteatommassen 
ausgefüllt. In der Gegend des Togmen antri liegt die Dura frei. Es entleert sich 
noch ein extraduraler Abscess, der stinkenden Eiter enthält. Dann wird die 
Brücke zwischen Antrum und Pauke durchtrennt und auch an dieser Stelle die Dura 
frei gelegt. Pauke ausgeräumt. Sodann wird der Sinus freigelegt, der verdickt und an 
einer kleinen Stelle mit Granulationen bedeckt ist. Die Oeffnung am Sinus und der 
mittleren Schädelgrube noch etwas erweitert, Dura gespalten, starke Blutung. 
Zwischen Dura und Antrum wird Tampon, so gut es ging, geschoben. Die ganze 
Höhle austamponirt und der Sinus freigelassen. Letzterer incidirt, Blut in mässigem 
Strahl daraus ergossen, sofort Tamponade, Verband. 



Nach der Operation: Kein Erbrechen, Sensorium blieb stets frei. Schüttel¬ 
fröste. Stuhl 3 Tage angehalten. Nachts etwas Delirium. Lässt zeitweise unter 
sich gehen. 

20. December. Temperatur seit gestern Abend continua von 40. Kein Schüttel¬ 
frost mehr dagewesen. Enorme Nackensteifigkeit und Steifigkeit der Wirbelsäule 
und Schmerzhaftigkeit, wenn man versucht, den Kopf zu heben. Seit 
gestern Abend Trismus. Pat. kann den Mund nur noch wenig öffnen, was heute 
Morgen zugenommen hat. Bewusstsein klar. Lässt nicht mehr unter sich gehen. 
Puls stets dicrot, aber nicht mehr so schwach. 

21. December. Heute Nacht 12 Uhr sehr unruhig, Delirien, glaubte bei einem 
Begräbniss zu sein, drehte sich um, wollte aufstehen, während er sonst sich kaum 
bewegen kann. 

Fusssohlenreflex beiderseits erhalten; Patellarreflex links kaum angedeutet, 
rechts erloschen. Bauchdcckenreflexe fehlen. Cremasterrellex angedeutet. Bauch- 
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decken gespannt, nicht eingezogen. Blase nicht gefüllt. Puls 150, kleiner. Athmung 
etwas stridorös. Euphorie. 

Augenhintergrund normal (Venen etwas geschlängelt), Augenbewegungen, 
Pupillenreaction, Periskopie niohts Besonderes (Geheimrath Uhthoff). 

Bronchitis, besonders links. Hauthyperästhesie. Beine angezogen, Rücken ein¬ 
gezogen. Nacken steif, Kopf nach links. Starrer Gesichtsausdruck. 

Entnahme einer Blutprobe aus dor rechten Vena basilica zur bakterio¬ 
logischen Untersuchung. Nach 36 Stunden 2 Colonien Streptokokken ge¬ 
wachsen. 

Vorher war Lumbalpunction 4 l / 2 Uhr gemacht worden (Prof. Hinsberg), 
etwa 20 ccm Cerebrospinflüssigkeit unter schwachem Druck tropfenweise abgeflossen: 
völlig klar. Ham: Kein Eiweiss, kein Zucker. 

Um 4 l / 2 Uhr starker, 35 Minuten anhaltender Schüttelfrost; dabei blieb die 
Temperatur während des Anfalles auf der Höhe, 40,4, und fiel erst nachher auf 38,4. 
Trismus mässig ausgesprochen. Klopfempfindlichkeit des Schädels. 

22. December. Heute Nacht sehr unruhig. Temperatur 39,7 contin. Cyanose 
im Gesicht. Extremitäten blass, Athmung stridorös, beschleunigt. Zittern in den 
Armen, Delirien. Zunehmende Dyspnoe, Cyanose, flatternder, nicht zu zählender 
Puls. Pupillen eng, kaum noch reagirend. 2 l / 2 Uhr Exitus letalis. 

23. December. Section: Meningen normal, nur hyperämisch, das heraus¬ 
genommene Gehirn zeigt keine Veränderung, auch die Ventrikelflüssigkeit nicht ver¬ 
mehrt. Basis normal. Nur am rechten Schläfenlappen, entsprechend der Operations¬ 
stelle, oberflächliche Blutung. Die Gegend des rechten Schläfenbeins zeigt in der 
knöchernen Begrenzung der mittleren Schädelgrube einen 3 cm (frontal) und 1,5 cm 
(sagittal) grossen operat. Defect. 

Die hintere Schädelgrube ist an der knöchernen Sinuswand eröffnet durch einen 
1 cm unterhalb des lateralen Endes der Pyramidenkante gelegenen, 1 cm im Durch¬ 
messer betragenden Defect. Die äussere Sinuswand ist an der freigelegten Stelle ver¬ 
dickt und mit zarten Granulationen bedeckt. Von innen betrachtet ist die Gegend 
des ganzen rechten Sinus trans. verfärbt. Nach Incision der medianen Sinus¬ 
wand findet man der obengenannten verdiokten Stelle entsprechend einen fest an¬ 
haftenden rothen Trombus. Zwischen Knochen und Sinuswand findet sich jauchig, 
stinkende dünnflüssige Masse. Der Sulcus transversus von ca. 1 / 2 cm unterhalb des 
unteren Randes der Oeffnung an abwärts grünlichweissfarben aussehend bis zum 
Bulbus. Diese Verfärbung erstreckt sich auch ein Stück weit seitlich zu beiden Seiten 
des Sulcus, besonders nach hinten gegen das Occipitale zu. Im Lumen des Sinus 
fötide, missfarbene Massen, die sich durch Ausspülen entfernen lassen. Sie 
erstrecken sich bis in den Bulbus jugul., sind nach unten hin nicht fest abge¬ 
schlossen, sondern enden als Wandbelag etwas unterhalb der Einmündung der Vena 
condyloidea anterior; in der Jugularis selbst ist flüssiges Blut. Vom Bulbus aus führt 
ein jauchiger Canal (Vena u. foramen condyloid. posticum) nach aussen in 
einen grossen, mit Jauche gefüllten Abscess, der sich zwischen Schädel 
und Halsmuskulatur bis zur Protuberant. occip. ext. an die Mittellinie 
heran, nach vorne bis in die Nähe des Kieferwinkels erstreckt und 
dessen Centrum ungefähr das genannte Foramen condyl. ist. 

Nach innen zu vom Bulbus aus führen noch 2 andere, mit Jauche und Eiter 
gefüllte Canäle: 

1. Das Foramen condyloid. anter., dessen vertebrale Mündungs¬ 
stelle mit Eiter gefüllt ist. 

2. Der Sulcus petrosus inferior, der der Länge nach aufgeschnitten sich 
mit jauchigen, zerfallenen Massen gefüllt zeigt, die unmittelbar in den 
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Sinus cavernosus überführen. Dieser ist beiderseits mit jauchigen 
Massen gefüllt. Eben so scheint der rechte Plexus caroticus betheiligt 
zu sein. 

Die Section der übrigen Organe ergab ausser starker Milzschwellung und bron- 
chopneumonischen Herden in beiden Lungen und einem haselnussgrossen gangränösen 
Lungenherde nichts Abnormes. 

Der Fall bot also ausser den gewöhnlichen für Sinusphlebitis charakter¬ 
istischen Symptomen, wie Kopfschmerzen, häufigen Schüttelfrösten, inter- 
mittirendem Fiebertypus, Benommenheit, Delirien an weniger häufigen 
Erscheinungen eine starke Nackensteifigkeit und Schmerzen bei Seit¬ 
wärtsdrehungen des Kopfes sowie vor Allem einen auffallend starken 
Trismus. Da eine eigentliche Meningitis nicht vorhanden war, so sind 
die letztgenannten Symptome immerhin etwas ungewöhnlich. 

Eiterige Metastasen, die man in diesem Fall eigentlich hätte er¬ 
warten sollen, waren nicht vorhanden. 

Während wir aus den bisher erwähnten Beobachtungen schliessen 
konnten, dass bei der Streptokokken-Bakteriämie nach primärer Strepto¬ 
kokkeninfektion die Prognose zwar als ernst, aber nicht absolut ungünstig 
aufzufassen ist, müssen wir betonen, dass im Gegensatz dazu die Pro¬ 
gnose bei der Bakteriämie nach secundären Streptokokkcninjectioncn 
fast mit Sicherheit letal zu stellen ist. Bei Scharlach, wo ja am 
häufigsten von allen Infectionskrankheiten eine Secundärinfection mit 
Streptokokken auftritt, konnte ich während einer schweren Epidemie in 
Hamburg beobachten, dass von 161 Scharlachkranken 25 Fälle während 
des Lebens Streptokokken im Blut beherbergten und dass von diesen 
25 nur ein einziger Fall am Leben blieb. Boi diesem einen Fall war 
aus 20 ccm Blut nur eine Streptokokkcncolonie gewachsen. Auch bei 
echter Diphtherie mit nachfolgender Streptokokkensepsis war die Prognose 
in den von mir gesehenen Fällen stets letal. Diese schlechte Prognose 
bei den Secundärinfectionen hat wohl darin seinen Grund, dass eben der 
Organismus durch die vorangegangene erste Erkrankung geschwächt ist 
und dem Ansturm der Bakterien weniger Widerstandskräfte entgegenzu¬ 
setzen hat, wie ein normaler Körper. 

Der Eintritt der Streptokokken in’s Blut erfolgt bei Diphtherie und 
Scharlach in der Regel an den Tonsillen. Beim Scharlachfieber ruft 
das noch unbekannte Virus eine specifische Angina hervor, auf deren 
Boden dann die in der Mundhöhle lebenden Streptokokken sich üppig 
vermehren und nekrotische Processc auslösen können. Von dieser 
nekrotisirenden Tonsillitis aus gelangen dann die Streptokokken, wie ich 
an anderer Stelle ausführen durlte, thoils auf dem Lymphwege, theils 
direct durch Einbruch in die Vene in’s pulsirende Blut. Während also 
bei einer Sepsis nach gewöhnlicher katarrhalischer Streptokokkenangina 
wie in dem oben erwähnten Falle die zur Blutinfection führende Ton- 
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sillenerkrankung selbst von Anfang an durch Streptokokken bedingt ist, 
treten hier bei der nekrotisirenden Scharlachangina die Streptokokken 
erst secundär zu einer schon bestehenden entzündlichen Tonsillitis hin¬ 
zu, sodass ihnen also schon der Weg bereitet ist, auf dem sie ihr Zer¬ 
störungswerk entfalten können. 

Da wir die Sepsis nach Scharlach hier berührt haben, so möchte 
ich bei dieser Gelegenheit noch auf einen anderen Punkt eingehen. Die 
Streptokokkenbakteriämie geht im Allgemeinen viel seltener mit eiterigen 
Metastasen einher als die Staphylokokkenbakteriämie. Speciell von der 
Scharlachsepsis berichtet Lenhartz, dass er keinen einzigen Fall mit 
Metastasen gesehen habe. Ich will deshalb hier nur ganz kurz 2 eigene 
Beobachtungen erwähnen, wo ich eine Sepsis mit eitrigen Metastasen 
nach Scharlach constatiren konnte. 

1. Bei einem 2y 4 jährigen Scharlachkinde, das am 16. Scharlachtage 
starb, hatte sich im Anschluss an eine nekrotisirende Angina eine Streptokokkon- 
Bakteriämie entwickelt und ausser einem Pleuraempyem und zahlreichen bron- 
cbopneumonischen Herden zu einer Vereiterung des linken Kniegelenks ge¬ 
führt. Im Blut fanden sich 24 Stunden vor dem Tode massenhaft Strepto¬ 
kokken. 

2. Bei einem 3jährigen Jungen, der am 26. Scharlachtage zu Grunde ging, 
war im Anschluss an eine Vereiterung des rechten Proc. mastoidens eine 
allgemeine Sepsis aufgetreten, die ausser einer septischen Nephritis auch viel¬ 
fache Gelenkeiterungen verursacht hatte. Im Blut des Kindes, sowie im 
Gelenkeiter fanden sich massenhaft Streptokokken. 

Zum Schluss dieser Bemerkungen über die Streptokokkenbakteriämic 
möchte ich noch kurz erwähnen, dass wir auch für unser therapeuti¬ 
sches Handeln durch den Blutbefund gewisse Directiven bekommen 
können. 

Wenn auch die Serumtherapie bei Streptomykosen noch recht be¬ 
scheidene Erfolge aufzuweisen hat., so ist doch bei verzweifelten Sepsis¬ 
fällen ein Versuch mit Tavel’schem oder Aronson’schem Serum an¬ 
gezeigt. Das Serum kann natürlich nur dann Erfolg'versprechen, wenn 
wir über die Art der Bakteriämie genauer unterrichtet sind. Finden wir 
also z. B. bei dem klinischen Bild einer Sepsis im kreisenden Blut nur 
Staphylokokken,- so hat es natürlich keinen Zweck mit Streptokokken¬ 
seris vorzugehen. 

Staphylokokken. 

Der Nachweis von Staphylokokken im Blut ist namentlich in 
prognostischer Hinsicht von Bedeutung. Nur selten geht ein Fall von 
Staphylokokkenbakteriämie in Heilung aus. Von den von mir beob¬ 
achteten 7 Fällen von Staphylokokkensepsis kam kein einziger mit dem 
Leben davon. Wir müssen hervorheben, dass es sich bei der Staphylo¬ 
kokkensepsis meist um Staphylococcus pyogenes aureus handelt und nur 
in seltenen Fällen um den Staphylococcus pyogenes albus. Letzteren 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UMIVERSITY OF CALIFORNIA 



424 


G. JOCHMANN, 


Digitized by 


finden wir mitunter als Verunreinigung auf unseren Platten. Deshalb ist 
der Befund von Staphylococcus albus stets mit grosser Vorsicht und nur 
dann zu verwerthen, wenn wir auf allen Platten und in grösserer Anzahl 
Colonien desselben vorfinden. 

Wir unterscheiden auch hier die Bakteriämie nach primärer und 
nach secundärer Tnfection. Als Beispiele einer Staphylokokkenba^teriämic 
nach primärer Infection mit Staphylococcus pyogenes aureus können wir 
2 Fälle von Puerperalsepsis anführen, bei denen wir in der Lage waren, 
intra vitam im Blut Staphylokokken nachzuweisen. Beide kamen ad 
exitum. Ich konnte nur von dem einen dieser Fälle das Ergebniss der 
Autopsie erfahren. Es fand sich: Endometritis placentae purulenta. 
Metrophlebitis purulenta progrediens in venam hypogastricam et iliacam. 
Perimetritis, Perisalpingitis, Parametritis exsudativa. Abscessus pulm. 
utriusque. Embolia purulenta ramorum arter. pulm. utriusque. Pleu¬ 
ritis exsud. duplex. Intumescentia lienis. 

Aus diesem Sectionsbericht ersehen wir schon, dass die Staphylo¬ 
kokkensepsis Neigung zur eitrigen Metastasenbildung zeigt, also gern 
dasjenige Bild darstellt, das meist als Pyämie bezeichnet wird. Von 
64 Fällen von Bakteriämie, bei denen wir Eitererreger im Blut fanden 
(die Typhusbacillenbakteriämie rechne ich dabei nicht mit) hatten 9 Fälle 
eitrige Metastasen, und dazu gehörten 5 Fälle von unseren 7 Staphylo- 
mykosen. 

Diese Neigung zur Bildung eitriger Metastasen konnten wir auch 
an einem sehr merkwürdigen Falle constatiren, bei dem erst die Blut¬ 
untersuchung Klarheit in das zuerst etwas dunkle Krankheitsbild brachte. 

IV. E. Kulk, 52 Jahr. Landwirth. 

Anamnese: Hereditär nicht belastet. Vor 25 Jahren Wechselfieber. Sonst 
nie krank. 

Beginn der jetzigen Krankheit Anfang Juni mit allgemeiner Mattig¬ 
keit und Fieber. Zunächst arbeitete er leichte Arbeit weiter. Erst am 30. Juni 
wurde er bettlägerig. Seit diesem Tage lähmungsartige Schwäche im rechten Arm 
und linken Bein, in beiden Gliedern lebhafte Schmerzen. 

Erbrechen, keine Kopfschmerzen, sohlechter Appetit. 

Status: Mittelgrosser Mann mit kräftigem Knochenbau, gut entwickelter Mus¬ 
kulatur, in mittlerem Ernährungszustände. Gesicht leicht fieberhaft geröthet, Sen- 
sorium frei. Auf der Brust und den Armen, sowie am linken Bein vereinzelte Quaddeln 
mit scharfer rother Umgrenzung. Keine Kratzoflecte. Auf dem Rücken ausgedehnte 
Acne. Keine Lymphdriisenschwellung. Keine Oedeme. Beklopfen des Schädels nicht 
schmerzhaft empfunden. Geringer Druokschmerz der Halswirbelsäule. Gute active 
und passive Beweglichkeit des Kopfes. 

Der rechte Oberarm wird im Schultergelenk activ nicht bewogt. 
Passiver Bewegungsversuch ruft heftige Schmerzen hervor. Die Con- 
turen des rechten Schultergelenks sind im Vergleich mit dem linken ver¬ 
waschen. Die Gelenkgegend erscheint voller. Bewegungen im rechten Ellen¬ 
bogengelenk ebenfalls schmerzhaft, doch werden diese Schmerzen auf das 
r echte Schultergelenk localisirt. Druck gegen das Schultergelenk und Kneifen der 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Bakteriämie und Bedeutung der bakteriolog. Blutuntersuchung für die Klinik. 425 

Muskulatur schmerzhaft. Auch Bewegungen im Handgelenk schmerzhaft. 
Im Verlauf der Untersuchung ergiebt sich, dass Bewegungen in der linken oberen 
Extremität zwar möglich, aber auch mit Schmerzen verbunden sind. 

Das linke Handgelenk ist geschwollen. Umfang 19 cm zu 18y 2 cm 
rechts. 

Das linke Bein wird nicht gehoben; in Fuss- und Zehengelenken werden Be¬ 
wegungen^ ausgeführt. 

Passive Bewegungen des linken Beines rufen Schmerzen im Knie 
und auch im Hüftgelenk hervor. Das linke Kniegelenk ist um 1 cm vo¬ 
luminöser als das rechte; die Patella tanzt. 



Die beiden Fussgelenke sowie die übrigen Gelenke sind objectiv nicht ver¬ 
verändert. 

Druck gegen sämmtliche grossen Gelenke der Unterextremitäten wird als intensiv 
schmerzhaft empfunden. 

Die Pupillen sind gleich weit, reagiren prompt. Keine Augenmuskelstörungen. 
Keine Veränderungen des Augenhintergrundes. 

Ohren o. B. 

Hals und Rachen o. B. 

Zunge schmierig belegt. 

Thorax kräftig, symmetrisch. 

Lungen von normaler Ausdehnung: Grenzen verschieblich; überall sonorer 
Schall; hinten beiderseits, namentlich links, reichlich trockenes Rasseln. 

Patient hustet nicht; wirft nicht aus. 

Herz: Grenzen: 4. Rippe, Mammillarlinie, linker Sternalrand. Spitzenstoss 
•nicht isolirt fühlber. 

Herztöne laut, rein. 

Puls kräftig, regelmässig, etwas celer. 

Arterienrohr leicht rigide. 

Abdomen: Geringer Meteorismus; Milzdämpfung überlagert. Leber nicht 
vergrössert. 

Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Diazo, Indican negativ. 

Leukocyten 11600. 

9. Juli. Agarculturen aus dem Blut ergeben nach 36stündigem 
Wachsthum Staphylokokken (Staphyloc. pyogen, aureus). 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






















426 


G. .JOCHMANN, 


Im körperlichen Befund keine Aenderung. Temperaturen schwanken zwischen 
38 und 39°. Puls 90 -100. Patient ist zeitweise leicht somnolent; macht ungenaue 
Angaben. 

10. Juli. Starke Schwellung des rechten Kniegelenks. 

14. Juli. Patient psychisch zeitweise, namentlich bei Nacht unklar. Organ¬ 
befund derselbe. 

Urin zum Theil und Stuhl seit dem 11. dauernd ins Bett — durchfällig. 

17. Juli. Gelenkbefund derselbe, Schwellung links in der Gegend der Parotis 
anscheinend wenig schmerzhaft; keine Fluctuation. 

18. Juli. Temperatur Morgens 41,6. Patient vollständig somnolent — Parotis- 
schwellung ausgedehnter, sonst Befund derselbe. 

Verlegung nach der chir. Klinik. 

In der chir. Klinik wurde die geschwollene Parotis incidirt; es floss jedoch kein 
Eiter ab. 

Das rechte Kniegelenk wurde punotirt und da sich Eiter fand, trainirt. 

Sectionsergebniss: Sepsis. Pneumonia hypostatica duplex, Tuberculosis 
inveterata apic. pulmon. utriusque. Intumescentia lienis et infarctus. Degene- 
ratio adiposa renum. Abscessus permulti renum. Abscessus regionis pa- 
rotideae. Empyema articulationis genus dext. 

Es handelte sich also hier um eine über 2 Monate sich hinziehende, 
durch Staphylokokken verursachte septische Allgemeinerkrankung, deren 
Ausgangspunkt im Unklaren blieb. Da wir anamnestisch weder von 
vorangegangenen Verletzungen, Furunkeln oder sonstigen eitrigen Pro¬ 
cessen an der Haut etwas feststellen konnten und auch kein Verdacht 
bestand, dass etwa durch Manipulationen an den Harnwegen, Katheieris- 
mus oder dergl., die Infection entstanden sei, wodurch häufig die Staphylo¬ 
kokkensepsis zu Stande kommt [Bertelsmann 1 )], so liegt wohl die 
Annahme am nächsten, dass die Tonsillen hier als Eingangspforte ge¬ 
dient haben. Eine schnell vorübergehende Angina hat der Patient viel¬ 
leicht garnicht bemerkt oder bald vergessen. Da wir aber nicht mit 
Sicherheit die Eintrittsstelle bestimmen können, so wäre dieser Fall mit 
dem von Leube eingeführten Ausdruck „kryptogenetische Septikopyänaic“ 
zu bezeichnen. Lenhartz möchte diese Bezeichnung am liebsten ganz 
gestrichen wissen, da man fast immer in der Lage sei, den Ausgangs¬ 
punkt festzustellen. Es giebt aber doch Fälle, wie der besprochene, wo 
thatsächlich die primäre Infectionsstelle unsicher bleibt. 

Seltener als die genannten Beispiele von Staphylokokkensepsis nach 
primärer Infection sind die Fälle, wo es nach Secundärinfectionen mit 
Staphylokokken zu einer Bakteriämie kommt, wo also auf dem Boden 
einer vorher bestehenden anderen Infectionskrankheit an irgend einer 
Stelle Staphylokokken sich ansiedeln und ins Blut eindringen. 

Ich habe einen Fall von Typhus abdominalis zu beobachten Gelegen¬ 
heit gehabt, den ich seiner Zeit wegen einer besonders merkwürdigen 
Complication, einer acuten Osteomyelitis des Brustbeins beschrieben 

1) Münch, med. Wochenschr. HK)2. No. 13. 
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habe 1 ), wo im Verlaufe des Typhus eine Staphylokokkenbakteriämie 
auftrat, die offenbar von der Osteomyelitis ihren Ausgang nahm. 

V. 27. September 1900. Anamnese: 17jähriger Schlosser. Er stürzte vor 
2 Tagen angeblich 2 Etagen hoch herunter, anscheinend in unklarem Zu¬ 
stande. Er will schon seit 18 Tagen krank sein. Durchfall, Erbrechen, 
Appetitlosigkeit, Husten. 

Früher stets gesund. Weiteres wegen Benommenheit des Patienten nicht zu 
erheben. 

Status praesens: Kräftig gebauter Mann. Temperatur 39,2. Puls 130, 
dicrot. 

Zunge trocken, rissig, mit Borken belegt. 

Keine Nackensteifigkeit. Pupillen beiderseits gleich reagirend. lieber den Lungen 
keine Dämpfung. Athemgeräusch überall vesiculär, ohne pathologische Geräusche. 
Herz nicht verbreitert, Herztöne rein. 

Auf dem Leibe keine Roseolen. Abdomen voll und ziemlich gespannt. 
Keine abnorme Dämpfungen oder Resistenzen. Deutliches Ileocoecalgurren. 

Milz nicht vergrössert. 

Urin: Diazoreaction positiv, Reaotion sauer, kein Blut, kein Zucker, kein Eiweiss, 
kein Indican. 

Beide Malleolen am rechten Fuss gebrochen. 

29. September. Im Stuhl etwas Blut. Reichliche Durchfälle. Widal 
1 : 40 positiv. 

30. September. Patient völlig benommen. Verschiedene Schüttelfröste. 
Hochgradige Herzschwäche. 

2. October. Rechtes Fussgelenk etwas angeschwollen. Gipsverband in corrigirter 
Stellung. Patient ist etwas klarer. Puls besser. Von der chirurgischen Abtheilung 
des Krankenhauses zur medicinischen verlegt. 

4. October. In der Nacht sehr unruhig. Puls 160. 

6. October. Pulsfrequenz andauernd sehr hoch. Ein Hautabscess am Ellen¬ 
bogen der rechten Seite wird incidirt. Cultur des Eiters ergiebt das Vor¬ 
handensein von Staphylococcus pyog. aureus. Athmung freier. 

7. October. 2 kleine Hautabscesse am rechten Oberschenkel werden geöffnet. 
Patient unklar. 

12. October. Zunehmende Herzschwäche. 

13. October. Beim Wechseln des Gipsverbandes ergiebt sich, dass keinerlei 
Complicationen bei der Heilung der Fractur aufgetreten sind. Abscesse am Ober¬ 
schenkel gereinigt. Neue Abscesse am linken Fuss in der Fersengegend, 
ferner über dem Kreuzbein. Im Blut, welches steril aus der Armvene 
der linken Ellenbeuge entnommen wurde, weist das Culturverfahren 
Staphylococcus pyogenes aureus in Reincultur nach. 

Patient lässt unter sich. Sensorium unklar. 

14. October. Die Abscesse reinigen sich. 

15. October. Hinten links unten über der Lunge Dämpfung und grossblasiges 
Rasseln. 

16. October. Dauernd hohe Pulsfrequenz. Fieber bis 40°. Starke Be¬ 
nommenheit. Leichte icterische Färbung der Haut. Es fällt eine Pulsation 
auf dem Sternum in der Höhe der III. Rippe auf. Eine besondere Schmerz¬ 
haftigkeit dieser Stelle ist nicht zu constatiren. 


1) Münch, med. Wochenschr. 1901. No. 38. 
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Starkes Rasseln über den Unterlappen beider Lungen. Der erste Ton am Herzen, 
der bisher stark accentuirt war, ist leiser als sonst. 

Neue Eiterherde nicht aufgetreten. 

17. October. Puls fadenförmig. 

18. October. Exitus letalis. 

Seotionsprotokoll: Sehr magere männliche Leiche. Ueber dem Kreuzbein 
mehrere Hautdefecte mit unterminirten Rändern, ohne eitrigen Inhalt. Ebensolcher 
thalergrosser Hautdefect an der Aussenseite der Ferse des linken Fusses. 

An der Stelle der Fractur ist am rechten Bein äusserlich nichts nachzuweisen. 
Nach Eröffnung des Fussgelenks ergiebt sich, dass der Talus völlig zersplittert 
und der Malleolus internus abgesprengt ist. Eiter findet sich an der 
Bruchstelle nicht. 

Bei Herausnahme des Sternum findet sich in der Höhe der III. Rippe 
eine Continuitätstrennung im Brustbein, welche bedingt, dass der 
obere Theil des Corpus sterni nach hinten, der untere nach vorn ab¬ 
weicht. Auf der Rückseite des Sternum sind im Bereiche der Conti¬ 
nuitätstrennung die den Knochen bedeckenden Weichtheile zerstört, 
sodass der rauhe, zum Theil mit dickem Eiter bedeckte Knochen frei 
zu Tage liegt. Die in derselben Höhe gelegenen Gelenkverbindungen 
der Rippen mit dem Sternum sind gelöst. Der Eiter ist nach dem vor¬ 
deren Mediastinum durchgobrochen. 

Herz von der Grösse der Faust der Leiche. Im Herzbeutel etwa 5 Esslöffel klar 
seröser Flüssigkeit. Endo- und Epicard glatt. Klappenapparat intact. Herzfleisch 
trübe, schlaff; an einer Stelle eine grauweisse Schwiele. Farbe des Myocard grauroth. 

Linke Lunge frei im Pleuraraum. Im Oberlappen mehrere Herde, die im 
Centrum Eiter enthalten und deren Umgebung infiltrirt ist. Von diesen Herden 
übersteigt keiner Erbsengrösse. Im Unterlappen Luftgehalt herabgesetzt, Blutgehalt 
vermehrt. Lunge im Uebrigen etwas ödematös. Bronchialschleimhaut geröthet. 

Rechte Lunge enthält im Oberlappen einen Eiterherd von Erbsengrösse. 
Im Unterlappen derselbe Befund wie links. Pleura parietalis stellenweise mit der 
Pleura costalis verwachsen. 

Im Rachen, auf den Tonsillen ein grauweissor Soorbelag. 

Milz etwa auf das Doppelte der Norm vergrössert. Pulpa weich, 
dunkelroth. Follikel und Trabekel schlecht zu erkennen. Ein Culturversuch aus 
dem Milzsaft ergiebt Staphylococcus pyogenes aureus in Reincultur. 

Linke Niere von normaler Grösse. Kapsel gut abziehbar. Auf der Oberfläche 
der Niere ein gelber Eiterherd mit hämorrhagischem Hof. Derselbe reicht 
tief in die Rinde hinab. Auf dem Schnitt ist die Zeichnung von Rinden- und Mark¬ 
substanz deutlich. Nierenbecken ohne Befund. Rechte Niere normal gross. Kapsel 
leicht abziehbar. Auf der Oberfläche wechseln gelbweisse Partien mit dunkelrothen 
ab. Auf dem Schnitt finden sich in der Rinde zahlreiche, gelblich-weisse 
Streifohen und diffus gelblich-weiss gefärbte Partien mit verwischter 
Zeichnung. Nierenbecken, Ureteren ohne Befund. 

Nach Eröffnung des Darmes finden sich im lleum und in den untersten 
Theilen des Jejunum, namentlich aber in der Nähe der Ileocoecal- 
klappe zahlreiche, bis markstückgrosse, dunkel pigmentirte Stellen, 
in deren Bereich die Schleimhaut vollkommen glatt (ohne Follikel) ist. 
Ausserdem sind noch vereinzelte, ganz geringe Epitheldefecte von Hanfkorngrösse 
vorhanden. 

Mesenterialdrüsen sind geschwollen, bis zu Haselnussgrösse. 

Magen ohne Besonderheiten. 
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Leber von normaler Grösse, glatter Oberfläohe, derber Consistenz, Läppchen¬ 
zeichnung deutlich, Gallenwege ohne Besonderheiten. 

Sohenkelgefässe frei. 

Auch Mischinfectionen von Staphylokokken mit anderen Erregern, 
meist mit Streptokokken, werden beobachtet. Ich habe 3 solcher Fälle 
gesehen, bei denen Staphylokokken und Streptokokken gemeinschaftlich 
im Blut gefunden wurden. Bei der Section fanden sich dieselben 
Bakterien auch in Milz und Knochenmark vergesellschaftet. Die Prognose 
solcher Mischinfectionen ist wohl stets letal. 

Bei zweien meiner Fälle handelte es sich um Scharlach kranke, in einem dritten 
Fall um eine mit Gelenkeiterungen einhergehende Sepsis nach einer traumatisch ent¬ 
standenen Periostitis der linken Tibia. 

Pneumokokken. 

Neben den gewöhnlichen Eitererregern, den Staphylokokken und 
Streptokokken, können auch Pneumokokken zu einer allgemeinen In- 
fection des Blutes Veranlassung geben. In neuerer Zeit wurde besonders 
von Prochaska 1 ) und A. Frankel 2 ) die Behauptung ausgesprochen, 
dass man regelmässig bei der croupösen Pneumonie den Pneumokokkus 
im kreisenden Blut nachweisen könne. Prochaska z. B. fand bei 50 
Fällen von Pneumonie stets Pneumokokken im Blut, aber durch um¬ 
fangreiche Nachprüfungen, besonders in den Hamburger Krankenhäusern 
hat sich ergeben, dass diese Behauptung in ihrer Allgemeinheit keines¬ 
wegs zutreffend ist. 

Ich habe in 18 Fällen von croupösor Pneumonie 6 mal Pneumo¬ 
kokken im kreisenden Blut nachweisen können, und einmal im Anschluss 
an ein Empyem der Pleura. Ich benutzte auch hier die Methode, 
20 ccm Blut, mit flüssigem Agar vermischt, auf 7 Petrischalen auszu¬ 
giessen. Von der Aussaat auf Bouillon, die Prochaska besonders 
empfahl, habe ich bei meinen Versuchen keine Vortheile gesehen. 

Während bei Prochaska die Mehrzahl der positiven Blutbefunde an 
Fällen erhoben wurde, die in Heilung ausgingen, hebt Lenhartz be¬ 
sonders hervor, dass das Auftreten der Pneumokokken im Blut in der 
Regel erst praeagonal erfolgt, wenn die Schutzkräfte des Organismus 
erlahmt sind. Von meinen 6 Fällen kamen 4 ad exitum. Kurz be¬ 
schreiben möchte ich von meinen eigenen Beobachtungen nur 1 Fall, 
und zwar einen in Heilung ausgegangenen Fall von croupöser 
Pneumonie. 

VI. Aug. W., 38J. alt. Pneumonia croup. doxtr. Hereditär nicht belastet. 

Seit Montag, dem 9. d. Mts., allgemeine Mattigkeit und Stochen in der rechten 
Seite, in der Nacht vom 9. zum 10. d. Mts. heftigen Schüttelfrost und vermehrte 
Schmerzen in der rechten Seite. 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 70. 

2) A. Fraenkel, Festschr. f. E. v. Leyden. 1902. Bd. 2. 
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Am heutigen Tage (14.) Aufnahme in die hiesige Klinik. 

Status praesens: Temperatur 39,3, Puls 110, Respiration 40. 

Mittelgrosser, kräftig gebauter Mann in gutem Ernährungszustände. Muskulatur 
wie Knochenbau kräftig entwickelt, Fettpolster dementsprechend. 

Gesicht stark geröthet, die Farbe der übrigen Körperhaut leicht gebräunt. 

Zunge stark belegt. 

Oedeme nicht vorhanden. 

Leistendrüsen beiderseits leicht verdickt. 

Reflexe überall erhalten. 

Thorax gut gewölbt, seine Ausdehnung zur Zeit eine geringe und ungleich- 
mässige. Die rechte Brustseite betheiligt sich nur sehr wenig bei der 
A t h m u n g. 

Lungengrenzen: Rechts vorn unt. Rand d. 6 R., hinten beiderseits 11. Proc. spin. 

Lungengrenzen nur sehr wenig verschieblich. 

Lungenschall: Rechts hinten bis zum unteren Rande des Schulter¬ 
blattwinkels leicht gedämpft mit tympanitischem Beiklang. Weiter 
nach unten zu abgeschwächt. Links hinten u. vorn normal. 



Athemgeräusch über dem rechten Oberlappen rein bronchial, da¬ 
neben äusserst zahlreiche klingende Rasselgeräusche. Geber den übrigen 
Theilen der Lungen ausgebreitete bronchitische Geräusche. 

Husten sehr quälend — Auswurf reichlich, zäh-schleimig, rostfarben. 

Herz in normalen Grenzen. Herztöne rein. 

Puls klein, stark beschleunigt, leicht zu unterdrücken, doch regelmässig. 

Im Urin Spuren von Albumen, vereinzelte Cylindcr. 

15. März. Temperatur im Laufe dieses Tages ziemlioh stark schwankend. Puls 
unter Digitalis etwas kräftiger. Lungenbefund nicht verändert. Husten weniger 
quälend. 

16. März. Schmerzen in dem rechten Handgelenk, deutliche 
Schwellung. Im Urin kein Albumen, doch noch immer Cylinder. Ueber dem 
rechten Oberlappen unverändert scharfes Bronchialathmen und Knisterrasseln. 

18. März. Fieberfrei. Keine Klagen bei unverändertem Lungenbefund. Puls 
ruhig, von guter Spannung. 

21. März. Schmerzen im rechten Handgelenk, deutliche Schwellung undRöthung. 
Beweglichkeit stark behindert. 

24. März. Nur noch vereinzelte Rasselgeräusche über dem rechten 
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Oberlappen, Bronchialathmen geschwunden. Im Uebrigen über den Lungen 
bronchitische Geräusche. 

29. März. Schmerzen im rechten Handgelenk geschwunden, Schwel¬ 
lung bedeutend vermindert. Lungenbefund unverändert. 

18. April. Hand bedeutend abgeschwollen, fast gar nicht mehr schmerzhaft. 
Handgelenk beweglich, ebenso die Fingergelenke. 

Ueber den Lungen nooh etwas rauhes Athmen. Entlassen. 

Wir haben also hier ausser der Bakteriämie als Ausdruck der 
Allgemeinerkrankung auch den Erguss ins rechte Handgelenk an¬ 
zusehen. 

Ein zweiter Fall von Pneumokokken-Bakteriäraie war dadurch inter¬ 
essant, dass ein Pleura-Empyem zum Ausgang der Blutinfection wurde. 

Ein 46jähriger Tischler Sch., kam am 31. März 1903 in die Klinik zur Auf¬ 
nahme, nachdem er 8 Tage vorher mit Schmerzen in der rechten Brustseite, Schüttel¬ 
frost und Fieber erkrankt war. Früher war er immer gesund gewesen. Ueber der 
ganzen, rechten Lunge fanden sich zahlreiche, bronchitische Geräusche, und über den 
abhängigen Partien der linken Lunge Dämpfung und Knisterrasseln. Ueber dem 
Herzen war deutliches, pericarditisches Reiben, und an allen Ostien ein systolisches 
Blasen zu hören; der Puls war weich und frequent. 

Die Blutentnahme ergab in 20ccm Blut 2 Lanceolatuscolonien. 

ln den nächsten Tagen stellten sich die Zeichen eines Ergusses in der rechten 
Pleurahöhle ein, und am vierten Tage seines Aufenthaltes in der Klinik erfolgte unter 
zunehmender Herzschwäche der Exitus letalis. 

Die Section ergab ein Empyem der rechten Pleurahöhle und einen 
eitrigen Erguss in den Herzbeutel, daneben Bronchitis,Trac-heitis, Intumescentia 
glandularum bronchialium, Cyanosis lienis, hepatis et renum. 

Auch nach meinen Beobachtungen scheint der Uebergang der 
Pneumokokken ins Blut bei Pneumonie nicht immer so constant zu 
sein, wie das Prochaska und Frankel hinstellen. Vielleicht stellten 
Zeit und Ort und die möglicherweise davon abhängende Qualität der 
Pneumokokken bei den Untersuchungen Prochaska’s eine für das Zu¬ 
standekommen der Bakteriämie besonders günstige Constellation dar. 
Jedenfalls ist es nach den erfolgten Nachprüfungen nicht angängig, 
die bei Pneumonia crouposa auftretende Pneumokokkenbakteriämie als 
ein regelmässig vorhandenes Symptom hinzustellen. Es ist das um so 
mehr zu betonen, als die Versuchung sehr nahe liegen könnte, jene 
Mittheilungen von regelmässigen Pneumokokkenbefunden als Beweis für 
die haematogene Entstehung der Lungenentzündung heranzuziehen. Be¬ 
sonders Menzer hat die Anschauung von der haematogenen Entstehung 
der Pneumonie *jf Grund theoretischer Ueberlegungen vertreten. Seine 
Ansicht, dass von den Tonsillen aus eine Ueberschwemmung des Blutes 
mit Pneumokokken erfolgt und danach secundär die Lungen erkranken, 
ist meines Erachtens schon deshalb nicht recht plausibel, weil nur in 
seltenen Fällen eine Angina der Pneumonie vorausgeht Aber selbst 
wenn das der Fall wäre, so würde es erst notwendig sein, am mikro¬ 
skopischen Schnitt das Vordringen der Pneumokokken von den Tonsillen 
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aus in die Blutbahn zu verfolgen, ehe man sieh dazu entschliesst, 
durch eine neue Hypothese alte, eingewurzelte Anschauungen zu 
ersetzen. 


Gonokokken» 

Dass auch die Gonokokken zu einer Allgemeinerkrankung führen 
können, ist bekannt, seitdem eine Anzahl einwandsfreier Beobachtungen 
vorliegen, in denen bei malignen, nach Gonorrhoe aufgetretenen Endo- 
carditiden post mortem auf den erkrankten Herzklappen Gonokokken 
nachgewiesen werden konnten. Ueber den Nachweis im lebenden Blute 
finden sich vorerst nur sehr spärliche Angaben. 

Wir hatten in der Klinik in letzter Zeit bei 3 Fällen von Allgc- 
gemeininfection nach Gonorrhoe Gelegenheit, das Blut bakteriologisch 
zu untersuchen. Ueber zwei dieser Fälle hat Krause 1 ) bereits an anderer 
Stelle genauer berichtet. 

Bei dem ersten Falle, einem 28 jährigen Schlosser, waren 14 Tage nach 
der gonorrhoischen Infection Gelenkschwellungen am linken Knie und im 
Grundgelenk der rechten grossen Zehe aufgetreten; später hatten sich Schüttelfrost 
und Kopfschmerzen eingestellt. Unter intermittirendem Fieber zwischen 
38° und 39° zeigten sich etwa 5 Wochen nach der Infection die Zeichen einer Peri- 
carditis, eine Vergrösserung der Herzdämpfung und pericarditisches Reiben. 
Im Blute konnten 6Keime, und bei nochmaliger Untersuchung 40 Keime 
von Gonokokken nachgewiesen werden. Später gesellte sich zur bestehenden 
Pericarditis eine Pneumonie des linken Unterlappens hinzu und einige Tage vor dem 
Tode ein diastolisches Geräusch über der Basis des Brustbeins. 

Die Section ergab eine fibrinöse Pericarditis, eine ulceröse Endo- 
carditis der Aortenklappen, eine Pneumonie beider Unterlappen und 
Ascites. 

Der zweite Fall war deshalb besonders interessant, weil er trotz 
nachgewiesener Gonokokken-Bakteriäraie in Heilung ausging. 

Es war eine 26 jährige Patientin, die während eines Partus einen Dammriss 
bekommen hatte und wegen eingetretener Wunddiphtherie in die medicinische Klinik 
verlegt worden war. Die Wunddiphtherie heilte ab, die Temperatur fiel, und nach 
einigen völlig fieberfreien Tagen trat plötzlich eine neue Temperatursteigerung auf. 
Die Milz war palpabel. Es traten Schmerzen im rechten Knie und am rechten 
Rippenbogen auf ohne besondere, objective nachweisbare Veränderungen, und im 
kleinen Becken wurde ein grosses Exsudat constatirt. Nach einigen wei¬ 
teren Tagen konnte eine doppelseitige Pyosalpinx festgestellt werden. Im 
kreisenden Blute wurden 8 Colonien Gonokokken nachgewiesen. 

Zur weiteren Behandlung in die gynäkologische Klinik verlegt, wurde die Pa¬ 
tientin nach 3 Monaten als geheilt entlassen. 

Bei einem dritten Falle, einem 21jährigen Kellner, hatte sich im An¬ 
schluss an eine Gonorrhoe eine starke Schwellung des linken Ellenbogen¬ 
gelenkes eingestellt. Der Mann kam mit einem floriden Tripper und äusserst 
schmerzhafter Schwellung am linken Ellenbogen in die Klinik. Das durch Punction 
gewonnene trüb-seröse Exsudat des Gelenkes enthielt in Reincultur 


1) P. Krause, Berl. klin. Wochenschr. 1904. No. 19. 
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Gonokokken. Durch die Aussaat ron 20 ccm Blut gelang es jedoch in diesem Falle 
nicht, die Erreger auch im Blut nachzuweisen. 

Typhusbacillen. 

Von besonderer Bedeutung für den inneren Mediciner ist der Nach¬ 
weis von Bakterien im Blut bei typhösen Erkrankungen geworden. Zwar 
finden sich auch in den letzten Jahren noch einige Autoren, die der 
bakteriologischen Blutuntersuchung beim Typhus die Leistungsfähigkeit 
absprechen. So erklärt v. Jacksch in der 1901 erschienenen Neuauflage 
seiner „klinischen Diagnostik“ die bakteriologische ßlutuntersuchung bei 
Typhus nicht für erfolgversprechend, wobei er als Beweis seine eigenen 
erfolglosen Untersuchungen anführt, bei denen er freilich das Blut der 
Fingerbeere entnahm. 

Auch Burdach, 1 ) der nach der Castollani’schen 2 ) Methode 
arbeitete (Vertheilung von 5 bis 6 ccm Blut auf grosse Bouillonmengen) 
berichtet über schlechte Resultate. Aber wenn wir auf der anderen 
Seite die Angaben über positive Ergebnisse übersehen, so müssen wil¬ 
der heute geübten Methode doch einen hohen, diagnostischen Werth zu¬ 
erkennen. 

Wir können sagen, das in durchschnittlich 80 pCt. aller Typhusfälle 
während der Continua im lebenden Blut Typhusbacillen nachgewiesen 
werden können. Uebcr die umfangreichsten Untersuchungen in dieser 
Beziehung konnte Schottmüller 3 ) berichten, der an dem reichen Material 
der Hamburger Krankenhäuser seine Erfahrungen sammelte. Seinen 
Mittheilungen nach hat er im Jahre 1899 in 80 pCt., und in den Jahren 
1900 — 1902 in 84 pCt. der Fälle einen positiven Nachweis von Typhus¬ 
bacillen im Blut erbracht. Ueber ähnliche Resultate berichten in den 
letzten Jahren Möller, 4 5 ) Courmont et Lesieur, 6 ) Widal. 6 ) 

Wenn wir speciell die hier in Breslau gewonnenen Ergebnisse be¬ 
trachten, so sehen wir auch hier mit den Fortschritten der Methodik 
eine stete Besserung der Resultate auftreten. Die Untersuchungen 
Thiemichs, 7 ) die er unter Stern’s Leitung 1894 in der Breslauer- 
Klinik anstellte, ergaben bei 7 Typhusfällen einmal positiven Befund 
bei der Untersuchung des Venenblutcs und dreimal im Roseolenblut. 
Thiemich wies zum ersten Male auf die Wichtigkeit der Aussaat grösserer 


1) Burdach, Zeitschr. f. Hyg. u. Infectionskrankh. 1902. Bd. 41. 

2) Castellani, Zeitschr. f. Hyg. u. Infectionskrankh. 1902. Bd. 40. 

3) Münchener med. Wochenschr. 1902. No. 38. 

4) Möller, Mitth. aus den Grenzgeb. der Med. u. Chir. 1903. 12. Bd. 4. Heft. 

5) Courmont et Lesieur, .Journal de Physiologie et de Pathologie generale. 
Tome V. 1903. 

6) Widal, Bouchard, Traiti? de Pathologie gönörale. ßd. VI. 

7) Thiemich, Deutsche med. Wochenschr. 1893. No. 34. 

Zeitschr. f. klio. Medicin. 54. Bd. H. 5 u. 6. oq 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



434 


G. JOCHMANN 


Blutmengen als die bisher gebräuchlichen hin und auf die Ausschaltung 
der baktericiden Wirkung des Blutes, das er zu diesem Zwecke in 
flüssigen Agar brachte und so eine gleichmässigc Verdünnung des Blutes 
herstellte. 

Kühnau 1 ) theilte dann im Jahre 1897 aus der Breslauer mcdici- 
nischen Klinik die Ergebnisse der bakteriologischen Blutuntersuchungen 
von 41 Typhusfällen mit, bei denen er 11 mal, also 27 pCt. der Fälle, 
im Stadium der Hyperpyrexie und zur Zeit der Roseolaeruption Typhus¬ 
bacillen aus dem Blute züchtete. 

Im Anfang dieses Jahres stellte Trappe 2 ) in seiner Doctordisser- 
tation 38 Fälle zusammen, die grösstentheils aus der medicinischen 
Poliklinik stammen, .und bei denen in 66 pCt. Typhusbacillen gefunden 
wurden. 

Die an der medicinischen Klinik erhobenen Befunde, über die ich 
heute berichten kann, waren noch etwas günstiger. Unter 30 Fällen 
konnten wir 25 mal einen positiven Typhusbacillenbefund erheben, also 
in 83,3 pCt. 

Bezüglich des Stadiums der Typhuserkrankung, in welchen die 
Bacillen nachgewiesen werden können, ist zu bemerken, dass man 
während der Continua fast regelmässig Bacillen im Blute nachweisen 
kann. So gehörten von meinen 25 positiven Fällen 21 der Continua 
an. Allerdings muss ich hinzufügen, dass es zweifellos Fälle giebt, wo 
auch wärend der Continua selbst die wiederholte Blutuntersuchung ver¬ 
sagt. Davon habe ich mich in 2 Fällen, die ich mehreremale während 
der Febris continua untersuchte, überzeugen können. 

Nicht so constant wie während der Continua findet man die Bacillen 
während des amphibolen Stadiums bei remittirendem Fieber. So hatten 
z. B. bei meinen 5 Fällen von negativem Blutbefund 3 Fälle remittirendes 
Fieber. Man kann jedoch auch in diesem Stadium, wie ich an 2 Fällen 
constatircn konnte, zu positiven Befunden kommen. Besonders kurz 
vor der endgültigen Entfieberung pflegt die Blutentnahme häufiger zu 
versagen. Zwei von meinen 5 negativen Fällen waren 3 Tage nach der 
Blutentnahme völlig entfiebert. 

Die Frage, wie lange Zeit vor der endgültigen Entfieberung sich 
noch Typhusbacillen im Blut nachweisen lassen, ist noch nicht endgültig 
entschieden. Courmont und Lesieur geben an, dass noch 1 bis 2 
Tage vor der endgültigen Apyrexie der bakteriologische Blutbefund 
positiv sein kann. Schottmüller hat einmal 5 und einmal 6 Tage 
vor der Entfieberung positive Resultate erzielt. Bei meinen Untersuchungen 
fand sich einmal (i Tage vor der Entfieberung noch positiver Befund. 

1) Kühnau, Bert. Idin. Wochenschr. 1897. No. 19. 

2) Trappe, lieber den Nachweis der Typhusbacillen im Blute der Typhus¬ 
kranken. l.-D. Breslau 1904. 
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In der fieberfreien Periode finden sich niemals Typhusbacillen im 
Blut. Danach besteht wohl zweifellos bei Typhus ein inniger Zusammen¬ 
hang zwischen Bakteriengehalt des Blutes und dem Fieber. 

Schottmüller war in der Lage, noch einen besonderen Beweis für 
diesen Satz dadurch zu erbringen, dass er bei plötzlichen, ephemeren 
Temperatursteigerungen in der sonst fieberfreien Reconvalescenz Typhus¬ 
kranker Bacillen im Blut nachwies. 

Interessant wäre es und für die Pathogenese des Typhus von 
Wichtigkeit, genau den Termin festzustellen, an welchem zum erstenmale 
während der Typhuserkrankung die Bacillen ins Blut einbrechen. Die 
meisten der Untersucher haben daher versucht, den Krankheitstag ge¬ 
nauer zu berechnen. So giebt Hewlett 1 ) an, frühestens am 4. Krank¬ 
heitstage, Schottmüller am zweiten Krankheitstage Bacillen im Blut 
gefunden zu haben. Da aber derartige Berechnungen wegen des all¬ 
mählichen Beginns des Typhus abdominalis keinen Anspruch auf absolute 
Genauigkeit haben, so kommen zur sicheren Beantwortung dieser Frage 
eigentlich nur solche Fälle in Betracht, bei denen im Krankenhaus selbst, 
unter täglicher Temperaturmessung der Beginn constatirt werden kann. 
Einen solchen Fall habe ich zwar zu beobachten gehabt; da aber bei 
diesem zunächst nicht der geringste Verdacht auf Typhus vorlag, habe 
ich hier erst am 8. Tage eine Blutuntersuchung vorgenommen und 
Bacillen gefunden. Ich komme auf diesen Fall weiter unter noch zurück. 

Schottmüller ist der Ansicht, dass auch am ersten Fiebertage 
die Blutentnahme schon Erfolg verspricht, da er schon mehrfach inner¬ 
halb der ersten 24 Stunden eines beginnenden Recidivs die specifischen 
Erreger aus dem Blute kultiviren konnte. 

Aus dem Gesagten geht klar hervor, dass der bakteriologischen Blut¬ 
untersuchung ein hoher, diagnostischer Werth zukommt, und zwar um 
so mehr, als es eine Reihe von Fällen giebt, bei denen die Widalsche 
Agglutinationsreaction noch negativ ausfällt, während die Erreger im 
Blute schon mit Sicherheit nachgewiesen werden können. Unter den 
von mir beobachteten Fällen mit positivem Blutbefund fanden sich 5, 
wo die Agglutmationsprobe zur Zeit der Blutentnahme noch negativ war 
und erst mehrere Tage später positiv werde. Bei den anderen Fällen 
war der Widal in einer Verdünnung von 1 : 50 bis 1 : 600 positiv. 

Bringt also in Fällen, die nach dem klinischen Bilde den Eindruck 
eines Typhus abdominalis machen, aber noch keine positive Agglutinations¬ 
probe zeigen, die Blutuntersuchung durch den Bacillennachweis erst die 
gewünschte Bestätigung der Diagnose, so giebt cs noch andere Fälle, 
die weder anamncstisch, noch ihrem klinischen Bilde nach zunächst die 
Annahme einer typhösen Infektion nahe legen, Fälle, die erst durch den 


1) Medical Record. 1901. 

29* 
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Nachweis der Typhusbacillen im Blut in das richtige Licht gesetzt 
werden. Davon möchte ich hier 3 Beispiele anführen. 

VII. Heinrich H., 31 Jahre. Typhus abdominalis. 21. Januar 1904. Vater an 
Phthise gestorben, sonst Familienanamnese o. B. Beginn der jetzigen Erkran¬ 
kung vor ca. 8 Tagen mit Kopfschmerzen, die ziemlich continuirlich bestanden, 
Appetitlosigkeit und leichtem Durchfall. Vor 3—4 Tagen traten während 
der Arbeit heftigo Schmerzen in der linken Seite des Unterleibes auf, die 
nach der Mitte ausstrahlten und besonders heftig beim Husten waren. Sie steigerten 
sich so, dass sich Pat. vor 24 Stunden legen musste. Seit ca. 8Tagen erbricht 
Patient fast nach jeder Mahlzeit. Stuhlgang 2mal täglich, sehr dünn. Urin in letzter 
Zeit in verminderter Menge, soll dunkel und roth gefärbt gewesen sein. 



Status praesens: Temp. 40,2°, Puls 120, Resp. 28. Mittelgrosser Patient, 
Ernährungszustand sehr gut. Fettpolster stark. Haut heiss, trocken. 

Oedem, Exanthem, Drüsenanschwellungen fehlen. 

Augenbewegungen, Pupillenreaction frei. Nasenathmung frei. 

Zunge wird gerade herausgestreckt, zittert etwas, nicht belegt. 

Mund-Rachenschleimhaut etwas geröthet, leidlich. 

Thorax von entsprechender Breite und Tiefe, symmetrisch. Athmung beiderseits 
gleichmässig. 

Lungengrenzen: rechts hinten 9., links hinten 8. Proc. spin. 

Athemgcräusche: hinten vesiculär, vereinzelte Rhonchi. Grenzen: vorn rechts 
5. Rippe, vorn links 4. Rippe, gut verschieblich. 

Athemgeräusche vorn vesiculär. Percussionsschall sonor. 

Herz: Grenzen normal. Töne sehr leise. Spitzenstoss nicht wahrnehmbar. 

Radial puls kräftig, voll, beschleunigt, 120. Abdomen etwas aufgetrieben. 
Percussionsschall tympanitisch. In der linken Seite besteht in Nabelhöhe bei auch 
nur oberflächlichem Eindruck sehr starke Druckempfindlichkeit der Nieren¬ 
gegend. Auch vom Rücken her links starker Druckschmerz, der vorn rechts fehlt. 
Eine Palpation der Niere selbst ist unmöglich (Schmerz und fettreiche Bauchdecken). 

Urin: Albumen stark 

Blut: Mikroskopisch zahlreiche hyaline und granulirte, z. Th. mit 
Lcukocyten besetzte Cylinder. Ganz vereinzelte Erythrocyten und 
Epithelien. 

22. Januar. Temp. früh 39,9. Status gravis. Patient erbricht wieder mehr¬ 
mals. Kopfschmerzen geiinger. Kühle Extremitäten, kleiner fliegender Puls. 
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Herztöne leise, rein, regelmässig. 

Lunge o. B. 

Abdomen aufgetrieben, links noch sehr schmerzhaft. Urin wie gestern. 

Somnolenz nimmt zu. Erbrechen tritt im Laufe des Vormittags noch 
wiederholt auf. 

Blutentnahme: Typhusbacillen in grosser Colonienzahl (nach 
20 Stunden schon nachweisbar). 

Nachmittag gegen 5 Uhr ziemlich plötzlich Verschlimmerung unter starker 
Beschleunigung derAthmung. Es traten motorische Reizerscheinungen beider 
oberen Extremitäten ein, eigentliche klonische Krämpfe sind nicht vorhanden. 

Pupillen reagiren nicht. Patellar- und Bauchdeckenrellexe fehlen, sonstige 
Reflexerregbarkeit nicht völlig erloschen. Puls kaum fühlbar. Komatöser Zustand. 

Exitus letalis. 

Klinisch lag so gut wie gar keine Veranlassung vor, zunächst an 
einen Typhus zu denken. Bacillen waren nicht vorhanden, Stuhl er¬ 
folgte während der kurzen Beobachtungszeit in der Klinik überhaupt 
nicht. Die hohe Pulsfrequenz hätte eher gegen einen Typhus sprechen 
können. Wir nahmen daher fürs Erste auf Grund der Nephritis und der 
Krampferscheinungen an, dass es sich um eine Urämie handele, und 
gaben noch der Möglichkeit Raum, dass eine Sepsis mit im Spiele sei. 
Die Blutplatten Hessen schon nach 20 Stunden 6 Colonien Typhus¬ 
bacillen aufgehen, die sich im Verlaufe von 40 Stunden auf 180 Colonieen 
vermehrten. Die Autopsie des schon am zweiten Tage verschiedenen 
Mannes ergab: 

(Auszug des Protokolls): Im Ueum 50 cm oberhalb der Valv. 
ßauhinii einzelne tiefe Geschwüre, in nächster Nähe der Klappe ein 
ganzes Conglomcrat von Typhusgeschwüren, die bis an die Serosa 
heranreichen; auch im Anfangstheil des Coecum einzelne Geschwüre. 

Milz stark vergrössert, 30 : 14 : 2 l / 2 cm sehr weich. 

Leber stark vergrössert, von fettgelber Farbe. 

Nieren bieten makroskopisch keine pathologischen Veränderungen. 

Der zweite Fall war in anderer Hinsicht interessant. Kranken¬ 
geschichte VIII. A. K. 

VIII. Anna K., 18 Jahr. Typhus abdominalis. Patientin klagt seit sechs 
Wochen über Schmerzen im Magen, die besonders heftig waren nach dem 
Essen, zumal wenn sie etwas Festes gegessen hat. Ausserdem hat sie Kopf¬ 
schmerzen, Schwindel- und Schwächegefühl bei leichten Anstrengungen, 
Herzklopfen und Stechen in der Seite mit geringer Athemnoth. Häufiges Er¬ 
brechen und gänzliche Appetitlosigkeit. Stuhl angehalten. 

Als Kind Masern. Später einmal lungenleidend. Seit 3 Jahren Bleichsucht. Sonst 
immer gesund. Familienanamnese o. B. Regel regelmässig, seit 15. Jahre. Keine Unter¬ 
leibskrankheiten. 

Status praesens: Mittelgrosses Mädchen von gracilem Knochenbau in 
massigem Ernährungszustände. Musculatur gut. Fettpolster leidlich. Keine Oedeme. 
Am linken Unterkieferwinkel eine doppelt bohnengrosse Drüse. Kopf mesocephal, 
braune Haare. Pupillen gleich, reagiren auf Licht und Convergenz. 

Zunge trocken, grau-weiss belegt, Ränder roth. 
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Pharynx o. B. Gesichtsfarbe blass. — Hals: Venensausen. — Thorax: gut ge¬ 
wölbt. — Herz in normalen Grenzen, Töne rein. — Puls o. B. Hämogl. 12,3. 

Lungen o. B. 

Abdomen: Sehr lebhafte Druckempfindlichkeit im Epigastrium, 
2 Querfinger-breit vom Nabel. Die Schmerzhaftigkeit erstreckt sich nach links weiter 
bis zum Kippenbogen. Subjectiv viel Schmerzen nach dem Essen, sodass aus Furcht 
davor sehr wenig eingenommen wird. Häufiges Erbrechen. Stuhl angehalten. Leber 
und Milz nicht vergrössert. 

Status nervösus: Sensorium frei. Viel Kopfschmerzen, besonders links. 
Reflexe in der Sensibilität und Motilität intact. 

27. Januar. Die Kranke wird zunächst auf Ulcus-Diät gesetzt, da ein Magen¬ 
geschwür nicht auszuschliessen ist. Sehr heftige Schmerzen in der Magengegend bei 
Druck und spontan. Starke Haut-Hyperästhesie im Magenbereich. Keine anästhe¬ 
tischen Zonen. Subfebrile Temperatur. 

29. Januar. Da nach jeder Nahrungsaufnahme die Schmerzen sich vermehren, 
werden Nährklystiere gegeben. 

30. Januar. Nährklystiere. Die Pat. trinkt sonst nichts, schon aus Furcht vor 
Schmerzen. Galvanisiren der Magengegend ohne viel Einfluss. Temp. normal. 

31. Januar. Faradisiren mit grosser Elektrode auf die Magengegend. Schmerzen 
danach scheinbar etwas besser. Es macht doch den Eindruck, als ob die Beschwerden 
in letztem Grunde lunctioneller Natur seien. 

2. Februar. Keine besondere Aenderung. Starke Hauthyperästhesie oberhalb der 
ganzen Magengegend. Spontan nach Nahrungsaufnahme Schmerzen, die nach Wis- 
muth und Magnesia usta besser werden. Von einer Sondenuntersuchung wird Abstand 
genommen, wegen der Möglichkeit eines Ulcus. 

3. Februar. Temperatur heute 38,2°. Halsschmerzen. Leichte Röthung der 
vorderen Gaumensegel. Kein Belag. 

5. Februar. Temp. normal. Keine Halsschmerzen. Magenschmerzen bleiben 
constant. 

9. Februar. 300 g Gewichtsabnahme. 

11. Februar, Seit gestern leichter Temperaturanstieg. Keine Ver¬ 
änderung sonst, die als Grund dafür gelten könnte. Menstruation seit 
gestern. Stuhl: 0. Zunge trocken, grau-weiss belegt. 

13. Februar. Viel Brennen im Magen, angeblich mehr wie sonst. Temperatur 
steigt auf 38,9, Puls dabei nicht höher wie 96. Simulation ausge¬ 
schlossen, da auch Anal - Messungen entsprechende Temperaturen 
ge b en. 

14. Februar. Temperatur bleibt hoch. Viel Magenschmerzen. Peri¬ 
gastritis? 

15. Februar. Heftiges Nasenbluten. Keine Kopfschmerzen. Trocken grau- 
weiss belegte Zunge. Temperatur 39,0 bei wenig beschleunigtem Puls. 
Viel Magenschmerzen. Keine vergrösserte Milz, keine Roseolen. 

16. Februar. Temperatur bleibt hoch. Leukocyten: 9400. Auf dem Ab¬ 
domen 2 Roseola-verdächtige Flecke. Milz nicht vergrössert. Widal 1:50 
negativ. 

17. Februar. Continua. Grosses Schwächegefühl. Sensorium frei. Keine Kopf¬ 
schmerzen. Starke Magenschmerzen, unverändert. Milz nicht palpabel, percutorisch 
nicht vergrössert. 

Roseolaflecke zweifelhaft. 

Diazoreaction 0, Indican -j-, Stuhl angehalten. 

18. Februar. Blutentnahme (20 ccm): Nach 3 Tagen wachsen echte 
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Typhusbacillen. Temperatur 39,3 bei Pulsfrequenz 96. Magenschmerzen etwas 
besser subjectiv. Kein Stuhl. 

19. Februar. Unverändert. Blut bisher steril. 

Agglutinationsproben: 
rp , ( = 1 40 —1— 

l ^ haS \ = 1 : 80 Spuren 
Paratyphus B = 1 : 40 „ 

A = 1 : 10 — 

20. Februar. Herz o. B. 

Lungen o. B. 

Auf der Haut des Abdomens 2 Roseolaflecke. 

Auf Einlauf erfolgt Stuhl. Letzterer uncharakteristisch, enthält keine Typhus 
bacillen. 

21. Februar. Keine Magenschmerzen spontan. Grosse Euphorie. Keine Kopf¬ 
schmerzen. Milz nicht vergrössert. 

22. Februar. Stuhl angehalten. Continua. Das Serum der Patientin agglutinirt 
die aus dem Blut gezüchteten Typhusbacillen in einer Verdünnung von 1 : 80 deut¬ 
lich, 1 : 100 schon zweifelhaft. 

Keine Hauthyperästhesie mehr im Epigastrium. Nur noch Druckempfindlichkeil 
in der Magengegend. Euphorie. Keine Kopfschmerzen. Keine vergrösserte Milz. 

22. Februar. Die am 20. Februar gesehenen Roseola suspecten Flecke sind 
verblasst. Es waren also wohl sicher Roseolen. 

Urin: Kein Albumen, Indican Diazoreaction. 

24. Februar. Hauthyperästhesie in Form einer gürtelförmigen Zone im Ver¬ 
breitungsgebiet der VII. Dorsalnerven. Die Druckempfindlichkeit in der Tiefe der 
Magengegend ist verschwunden. 

26. Februar. Auf der Haut des Abdomens 7 Roseolen in der linken Ober¬ 
bauchgegend. 

3. März. Steile Curve. Stuhl angehalten. 

Im Stuhl keine Typhusbacillen nachweisbar. 

Die Hauthyperästhesie reicht jetzt hinten beiderseits bis zur Spina scapulae. 

Seit dem 27. Februar auch rechts eine gürtelförmige Zone im Bereich der 
VII. Dorsalnerven aufgetreten. 

8. März. Temperatur dauernd zwischen 39 und 40. Grosse Euphorie. 

Keine Magenschmerzen, Hauthyperästhesie unverändert. 

10. März. Kopfschmerzen, Stuhl angehalten. 

11. März. Hauthyperästhesie dieselbe, keine Kopfschmerzen. Milz weder per- 
cutorisch vergrössert, noch palpabel. 

16. Februar. Temperatur bleibt normal, jedoch treten die zu Anfang angege¬ 
benen Magenschmerzen wieder auf, namentlich bei tieferem Druck im Epigastrium. 
Die hyperästhetischen Zonen auf dem Rücken sind dieselben. 

17. März. Leichte Temperatursteigerung ohne ersichtlichen Grund. 

18. März. Stuhl sehr angehalten. Temperatur steigt auf 37,9. 

25. März. Temperatur normal. Hyperästhesie dieselbe. 

6. April. Wohlbefinden, Hyperästhesie nur noch in der linken Oberbauchgegend 
vorhanden, sowie etwa schwächer in der rechten Hüftgegend. Auf dem Rücken nor¬ 
male Empfindung. 

Auf Wunsch entlassen. 

Wir haben also hier einen von jenen seltenen Fällen, bei denen der 
Beginn des Typhus in seinen ersten Anfängen klinisch beobachtet werden 
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konnte. Das Mädchen, das wegen allerlei nervöser Beschwerden das 
Krankenhaus aufgesucht hatte, machte die Incubationszeit seiner Typhus- 
infection in der Klinik durch, so dass erst nach 14tägigem Aufenthalt 
die ersten Fiebererscheinungen auftraten. Dass in diesem Falle an alles 
andere eher als an Typhus gedacht wurde, ist wohl verständlich. Zu¬ 
erst hatten wir das hysterische Mädchen in Verdacht, die Temperatur¬ 
erhöhung künstlich zu bewerkstelligen durch Reiben des Thermometers. 
Aber als auch die unter Aufsicht ausgeführte Analmessung eine täglich 
höhere Fiebersteigerung erkennen Hess, schritten wir zur Blutentnahme, 
die dann auch die gewünschte Klarheit in den Fall brachte; denn es 
wuchsen Typhusbazillen auf den Platten. 

Der dritte Fall betrifft ein 12jähriges, idiotisches Mädchen, 
das hoch fiebernd in die Klinik eingeliefert wurde, und über das wir in 
den ersten Tagen keinerlei anamnestische Angaben besassen. Der ob- 
jective Befund ergab keinerlei Anhalt für die Diagnose eines Typhus ab¬ 
dominalis. Erst durch die Blutuntersuolumg wurde der Fall als Typhus 
erkannt. Der weitere Verlauf, die Agglutinationsprobe und schliesslich 
auch die Autopsie bestätigten die Diagnose. 

Die bakteriologische Untersuchung hat uns aber auch Fälle kennen 
gelehrt, in denen die für den Typhus abdominalis charakteristischen 
Darmveränderungen vollständig fehlen, und wir nichts als eine Typhus- 
Bakteriämie constatiren können. Es existiren darüber mehrere An¬ 
gaben in der Literatur. Leber einen derartigen Fall hat Kühnau 1 ) 
z. B. aus der hiesigen Klinik berichtet. Der jüngste Fall ist wohl der 
von Lenhartz, den er in seinen „Septischen Erkrankungen“ erwähnt. 
Es handelte sich um ein einjähriges Kind, dessen Geschwister an Typhus 
erkrankt waren, und das im Blute Typhusbacillen in grosser Menge be¬ 
herbergte, während bei der Autopsie keinerlei Veränderungen im Darm 
gefunden wurden. 

Aus dem Gehalt des Blutes an Typhusbacillen sind wir also nicht 
berechtigt, irgend welche Schlüsse auf die Schwere der anatomischen 
Darmveränderungen zu ziehen. Von meinen Fällen kann ich als Bei¬ 
spiele für diese Thatsache folgende zwei Beobachtungen anführen. 

Ein 24jähriger Mann kam nach einem ungemein schweren Krankheitsverlauf ad 
exitum. Während des Lebens hatte er eine auffallend grosse Keimzahl von 
Typhusbacillen im Blute beherbergt. Bei der Autopsie fanden sich jedoch nur 
ganz vereinzelte gut gereinigte Typhusgeschwüre im Ileum. 

Die zweite Beobachtung machten wir an dem oben erwähnten idiotischen 
Mädchen, das trotz grosser Mengen von Typhusbacillen im Blut nur 
zwei deutliche Typhusgeschwüre mit centraler Nekrose in der Gegend der 
Ileocoecalklappe, und daneben nur wenig geschwollene, zum Theil an der Oberfläche 
grau verfärbte Bayerische Plaques zeigte. 

1) Berliner klin. Wochenschr. 1<S%. No. 30. 
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Eine geringe Einschränkung erfährt die diagnostische Bedeutung des 
Nachweises der Typhusbacillen im Blut dadurch, dass bei Fällen mit 
regelmässigem Fieberverlauf und bei Abortivfällen die Blutuntersuchung 
häufig versagt. Hier wird die Serodiagnostik oder die Stern’sche 
baktericide Reaction von besserem Erfolge begleitet sein. 

Die Feststellung der Thatsache, dass fast regelmässig während der 
Continua des Typhus eine Bakteriämie beobachtet wird, ist eine inter¬ 
essante Bereicherung der Symptomatologie des Typhus. Ob unsere Vor¬ 
stellungen von der Pathogenese des Typhus dadurch eine Veränderung 
erfahren werden, bleibt abzuwarten. Schottmüller stellt auf Grund 
seiner Blutbefunde die Hypothese auf, dass die Typhusbacillen an irgend 
einer Stelle des Magen-Darmtractus in die Magenwand eindringen — 
wobei er es dahingestellt sein lässt, ob die Localinfection unter Bildung 
eines makroskopisch sichtbaren, pathologischen Productes vor sich geht 
oder nicht —, dass die Bacillen dann in die Lymphbahnen und von da 
ins Blut gelangen, und dass sie nun erst durch Verschleppung auf dem 
Blutwege in die lymphatischen Elemente des Darms gelangen und dort die 
charakteristischen Typhusgeschwüre veranlassen. Das heisst also, wenn 
man es anders ausdrückt: Der Typhus abdominalis ist in erster Linie 
eine Blutkrankheit, und die Darmerscheinungen sind nur secundär als 
Metastasen entstanden. Diese Hypothese ist interessant, kann aber un¬ 
möglich bewiesen werden. Jedenfalls stimmt damit garnicht der Umstand 
überein, dass ich bei zwei tödtlich endenden Fällen, die eine auffallend 
grosse Keimzahl, im Blute hatten, nur äusserst geringe und auf einen 
ganz kleinen Darmbczirk, auf die Gegend der lleocoecalklappe be¬ 
schränkte Darraveränderungen nachweisen konnte. Wäre die Hypothese 
richtig, dann hätte man doch erwarten müssen, dass bei einem wenig 
widerstandsfähigen «Organismus (denn er erlag ja der lnfection) bei 
der Menge der im Blut kreisenden Typhusbacillen nun auch eine 
möglichst grosse Zahl lymphatischer Elemente des Darmes afficirt 
wären. Zeit genug zur Entwicklung solcher Veränderungen war vor¬ 
handen; denn der eine Fall starb nach 6 Tagen, derf andere 7 Tage 
nach dem positiven Blutbefund. Meiner Ansicht nach besteht kein 
Grund, zu Gunsten einer solchen Hypothese die eingebürgerte Auffassung 
von der Entstehung des Typhus fallen zu lassen. 

Paratyphusbacillen. 

Sehen wir so den Nachweis von Bacillen im Blut in vielfacher Hin¬ 
sicht für den Typhus von Bedeutung werden, so verdanken wir der 
bakteriologischen Blutuntersuchung auch noch eine Bereicherung unserer 
ätiologischen Kenntnisse bei Erkrankungen, die mit dem Typhus die 
grösste Aehnlichkeit haben, ich meine das als „Paratyphus“ bezeichnete 
Krankheitsbild. Schottmüller hat das Verdienst, darauf aufmerksam 
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gemacht zu haben, dass im Blute gewisser, im klinischen Bild an Typhus 
erinnernder Fälle eine Bacillcnart zu finden ist, die in der Mitte steht 
zwischen Bacterium coli und dem Typhusbacillus. 

Ich kann auf genauere Daten über den Paratyphus nicht eingehen, 
da mir eigene Beobachtungen über das klinische Bild desselben nicht zur 
Verfügung stehen. Ich will nur hinzufügen, dass es mir einmal gelang, 
bei einem Scharlachkinde eine Misehinfection von Streptokokken und Para¬ 
typhusbacillen im Blute nachzuweisen. Die Eintrittspforte der Para¬ 
typhusbacillen war in diesem Falle vermuthlich ein bei der Autopsie 
gefundener diphtherischer Proccss im Nierenbecken. Veränderungen im 
Darm, die etwa auf Einwirkung der Paratyphusbacillen hätten zuriiek- 
geluhrt werden können, waren nicht vorhanden. 

Coli. 

Ein anderer naher Verwandter des Typhusbacillus, der Colibacillus, 
tritt ebenfalls mitunter ins Blut über, doch ist die Colibakteriämie ver- 
hültnissmässig selten. Sie kommt meist nach entzündlichen Processen 
an den Harnwegen zur Beobachtung (Bertelsmann). 

Eigenthümlicherweise treten die Colibacillen gerade von der Gegend, 
von der man annehmen könnte, dass sie am häufigsten den Ausgangs¬ 
punkt für eine Colibakteriämie darstellen, von den Gallenwegen und 
dem Leber- und dem Pfortadergebictc aus, verhältnissmässig selten ins 
Blut über. Lcnhartz erwähnt nur ganz vereinzelte Fälle von Coli¬ 
bakteriämie nach Cholecystitis und Pylephlebitis. Ich habe in einer 
ganzen Reihe von Fällen von Cholelithiasis und Cholecystitis Blutunter¬ 
suchungen angestellt, sobald erhebliche Temperatursteigerungen zu be¬ 
obachten waren, und habe niemals Colibacillen im Blut nachweisen können. 
Selbst bei einem über viele Wochen von mir beobachteten Falle von 
schwerster, eitriger Pylephlebitis blieb trotz wiederholter Blutentnahme 
das Resultat negativ. 

Die Pylephlebitis war in diesem Falle im Anschluss an eine Perityphlitis auf¬ 
getreten und hatte zu vielfachen Leberabscessen geführt, von denen einer in die 
Bauchhöhle durchbrach und eine tüdtliche Peritonitis verursache. Im Eiter der 
Leb er ab sc esse waren massenhaft Colibacillen, und trotzdem blieb das Blut 
steril. 

Warum in solchen Fällen während des Lebens in der Regel keine 
Colibacillen im Blut nachgewiesen werden können, entzieht sich völlig 
unserer Beurtheilung. 

Resultate der Blutuntersuchungen bei Gelenkrheumatismus und 

Scharlach. 

Aus den bisherigen Ausführungen konnten wir ersehen, dass der 
Nachweis einer Bakteriämie für Diagnostik und Prognose, sowie für die 
Symptomatologie einer Anzahl von Krankheiten von Werth ist, und dass 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



444 


G. JOCHMANN, 


mitunter auch unser therapeutisches Handeln entsprechend der verfeinerten 
Diagnostik dadurch beeinflusst werden kann. Aber auch für das Studium 
in ihrer Actiologie noch unbekannter lnfeetionskrankheiten können wir 
durch systematische Blutuntersuchungen manch wichtigen Fingerzeig be¬ 
kommen. Auch negative Resultate können hier von grosser Bedeutung sein. 

Ich möchte an dieser Stelle die Frage nach der Aetiologie des 
acuten Gelenkrheumatismus streifen, die ja in der letzten Zeit viel 
disculirl worden ist. Besonders F. Meyer 1 ) hat auf Grund von Thier¬ 
experimenten betont, dass es sich beim Gelenkrheumatismus um eine 
Streptokokkeninfee.tion von besonderer Art handele. Es gelang ihm da¬ 
durch, dass er Tonsillenabstriche von Fällen von Polyarthritis rheumatiea 
Kaninchen in die Ohrvene injicirte, bei den Versuchstieren Gelenker¬ 
krankungen hervorzurufen, die eine gewisse Aehnlichkeit mit den Gelcnk- 
affectioncn bei menschlichem Gelenkrheumatismus hatten, und deren 
Exsudat einen bestimmten Streptococcus in Reincultur enthielt. Der 
Streptococcus unterschied sich von dem gewöhnlichen Streptococcus 
pyogenes nach Meyer durch mangelnde Hämolyse und Filtratwachsthum 
und sehr geringe Virulenz, die auch durch Thierpassage nicht verändert 
wird. Nach dieser Beschreibung scheint der Streptococcus eine grosse 
Aehnlichkeit mit dem Schottmüllcr’sehcn Streptococcus viridans zu 
haben. Ein Schluss auf die ätiologische Rolle desselben bei mensch¬ 
lichem Gelenkrheumatismus ist aber meines Erachtens aus solchen Thier- 
experimenten nicht zu machen. Dass man auch mit dem gewöhnlichen, 
pyogenen Streptococcus Gelenkaffectionen hervorrufen kann, die keines¬ 
wegs immer eitriger Natur zu sein brauchen, ist bekannt. Ein sicherer 
Beweis für die ätiologische Rolle der Streptokokken beim Gelenkrheumatis¬ 
mus ist noch keineswegs erbracht. Derselbe ist nur zu erbringen durch 
den Nachweis der Streptokokken im Exsudat der geschwollenen Gelenke 
und im Blute der Erkrankten. F. Meyer giebt allerdings an, in einem 
Falle aus dem Kniegelenk beim Menschen seinen Streptococcus isolirt 
zu haben. Beweisend wäre jedoch nur die Constanz solcher Befunde 
und die Uebereinstimmung der Ergebnisse verschiedener Autoren. 

Menzer 2 ), der die Anschauung vertritt, dass Streptokokken der 
gewöhnlichen Art von den Tonsillen aus ins Blut gelangen, um danach 
die Erscheinungen des Gelenkrheumatismus zu verursachen, hat auf 
Grund dieser Auffassung eine Scrumbehandlung des Gelenkrheumatismus 
mit Streptokokkenserum vorgeschlagen. Nun ist es aber auch bei An¬ 
wendung der besten Methoden nicht möglich, aus Exsudat oder Blut bei 
echter Polyarthritis rheumatiea pyogene Streptokokken zu züchten. 
Lenhartz, Schottnnillcr berichten über stets negativ ausgefallene 


1) F. Meyer, Zeitschr. f. klin. Med. 1992. Bd. 4G. 

2) Beil. klin. Woehensehr. 1902. No. 1. 
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Untersuchungsresultate. Auch ich habe in 18 Fällen schwerer, rheu¬ 
matischer Polyarthritis auf der Höhe des Fiebers und in den allerersten 
Tagen der Erkrankung das Blut bakteriologisch untersucht (bei 5 Fällen 
war eine rheumatische Endocarditis hinzugetreten), stets aber habe ich 
nur negative Resultate erzielt. Auch das Exsudat der Gelenke, das ich 
in 11 Fällen aspirirt und auf Nährböden ausgesät habe, erwies sich stets 
als steril. 

Dass die specifischen Gelenkrheumatismuserreger im Blute kreisen 
und nicht etwa blos durch Toxine die Erscheinungen hervorrufen, wird 
schon durch das Zustandekommen der rheumatischen Endocarditis sehr 
wahrscheinlich gemacht. Wenn wir als Analogon die septische Endo¬ 
carditis heranziehen und bedenken, dass wir bei dieser in allen Fällen 
und über viele Monate hin den Erreger im Blute finden, so scheint mir 
doch die Voraussetzung der Anwesenheit des specifischen Gelenk¬ 
rheumatismuserregers im Blute für das Zustandekommen der rheu¬ 
matischen Endocarditis sehr nahe liegend. Da man also niemals beim 
echten Gelenkrheumatismus Streptokokken im Blute nachweisen kann, 
so spricht das gegen die Auffassung des Gelenkrheumatismus als einer 
Streptomykose. Es ist vielmehr wahrscheinlich, dass bei der Polyarthritis 
ein N Virus im Blute kreist, das wir durch unsere bisherige Methode nicht 
nachweisen können. Schon die Art der dem Gelenkrheumatismus meist 
vorangehenden Angina macht es gar nicht wahrscheinlich, dass sie zum 
Eindringen von Streptokokken ins Blut Veranlassung bietet; denn meist 
sind einfache katarrhalische Anginen ohne nekrotische oder ulcerircndc 
Prozesse vorangegangen. In 13 Fällen von Angina mit nachfolgendem 
Gelenkrheumatismus, die an unserer Klinik beobachtet wurden, handelte 
es sich 12mal um leichte katarrhalische Angina. Ein einziges Mal war 
eine phlegmonöse Angina vorausgegangen, und gerade dieser Fall von 
Gelenkrheumatismus verlief ausserordentlich leicht. Dass nun im All¬ 
gemeinen nur solche Anginen zum Eindringen von Streptokokken dis- 
poniren, wo es durch eitrige Gewebseinschmelzungen oder Nekrosen zur 
Oeffnung von Blut- und Lymphbahnen kommt, konnte ich aus 36 mikro¬ 
skopisch untersuchten Scharlach-Tonsillen nachweisen. Aber auch um¬ 
gekehrt, dass die gewöhnliche katarrhalische Angina in der Regel (von 
ganz besonderen Ausnahmelallen abgesehen) nicht zur Bakteriämie führt, 
habe ich an einer Versuchsreihe an der hiesigen Klinik festgestellt. 
Unter 14 Fällen von katarrhalischer Angina, die alle mit hohem Fieber 
einhergingen, fand ich niemals Streptokokken im Blute; die Platten 
blieben stets steril. 

Nun ist aber der Nachweis von Streptokokken keineswegs ein be¬ 
sonderes Kunststück, und wir finden z. B. auch bei eitriger Gelenks¬ 
entzündung, die als Ausdruck einer septischen Allgemeinerkrankung auf¬ 
zufassen ist, regelmässig als die Ursache derselben Streptokokken im 
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Blut. Ich konnte schon oben als Beweis dafür 2 Fälle von eitriger 
Gelenksentzündung nach Scharlach mit positivem Blutbefund erwähnen. 
Es scheint mir also nach allem die Annahme einer ätiologischen Rolle 
der Streptokokken beim Gelenkrheumatismus höchst unwahrscheinlich. 

Auch für den Scharlach konnte ich auf Grund systematischer, 
bakteriologischer Blutuntersuchungen an 161 lebenden Fällen und 
70 Leichen 1 ) feststellcn, dass die Auffassung des Scharlachs als einer 
Streptomykose unhaltbar ist. Es kommt zwar in der Hälfte aller zu 
Grunde gehenden Fälle ein bis zwei Tage vor dem Tode zu einer Strepto¬ 
kokkenbakteriämie, aber diese Einschwemmung von Streptokokken ins 
Blut gehört nicht nothwendig zum Bilde der Scharlacherkrankung; denn 
einmal hat das Gros der Scharlachfälle keine Streptokokken im Blut, und 
dann finden sich gerade vor allem auf der Höhe der Krankheit, am ersten und 
zweiten Tage keine Streptokokken, und ebenso wenig bei foudroyant in 
den ersten Tagen zu Grunde gehenden Fällen, wo das Scharlachgift noch 
rein, ohne Secundärinfection zur Wirkung kommt. Hervorheben möchte 
ich an dieser Stelle noch einmal die Bedeutung der negativen, post¬ 
mortalen Blutbefunde. Es tritt innerhalb von 24 Stunden stets eine be¬ 
trächtliche Vermehrung der im Blut enthaltenen Keime ein, und man 
kann deshalb fast mit absoluter Sicherheit sagen: Wenn post mortem 
bei einwandsfreier Methodik das Blut als steril befunden wird, dann sind 
auch kurz vor dem Tode keine, durch unsere Methode nachweisbaren 
Erreger im Blute gewesen. Gerade für die foudroyant zu Grunde ge¬ 
gangenen Scharlachfälle waren mir deshalb die negativen Blutbefunde 
von grosser Wichtigkeit. Es dürfte sich empfehlen, bei tödtlich ge¬ 
endeten Gelenkrheumatismusfällen methodisch das Blut post mortem zu 
untersuchen; dann würde vermuthlich mit noch grösserer Sicherheit die 
Legende von der Streptokokkenätiologie des Gelenkrheumatismus zer¬ 
stört werden. 

Zum Schluss möchte ich mir noch kurz ein Wort über die Termino¬ 
logie der mit Bakteriämie einhergehenden Erkrankungen erlauben, die 
noch keineswegs einheitlich ist. Ich erinnere an die unklaren Begriffe 
Septikopyämie, Pyoseptäraie und viele andere. Diesem Wirrwarr hat 
Lenhartz in dankenswerter Weise abzuhelfen gesucht, indem er die 
Worte Septikämie und Pyämie ganz fallen lässt und den Vorschlag macht, 
das Wort Sepsis, das ja von mprei — ich faule kommt, aller Beziehung 
zur fauligen Zersetzung zu entkleiden und unter Sepsis alle durch die 
Eiterkokken und andere gleichwertige Bakterien bedingten Allgemein- 
erkrankungen aufzufassen. Unter Sepsis schlechthin versteht er die 
ohne Eiterung verlaufenden septischen Erkrankungen und unter metasta- 
sirender Sepsis die mit Eiterung einhergehende Sepsis, also die früher 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 6d. 78. 
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sogenannte Pyämie. Alle durch Fäulnissbaktcrien bedingten Erkrankungen 
ordnet er unter dem Sammelnamen Saprämie. Gegenüber dem sonst 
sehr praktischen Vorschlag von Lenhartz möchte ich nur ein kleines 
Bedenken äussern. Wendet man die von Lenhartz vorgeschlagenen 
Bezeichnungen konsequent an, so kommt man zu einer Terminologie, die 
dem Kliniker oft nicht ganz mundgerecht sein dürfte. Wenn man z. B. 
bei einer gewöhnlichen Pneumonie, die zufällig Pneumokokken im Blut 
hat, von Pneumokokkensepsis spricht, so tritt doch das eigentlich 
charakteristische der Krankheit, das anatomische Bild, zu sehr in den 
Hintergrund zu Gunsten eines zufälligen Begleitsymptomes, der Anwesen¬ 
heit von Pneumokokken im Blut. Ferner müsste man folgerichtig auch 
von einer Typhusbazillensepsis sprechen, da ja fast in jedem Falle von 
Typhus die Erreger im Blute kreisen. Nach meinem Gefühl ist es 
richtiger im gegebenen Falle von Pneumonie mit Pneumokokken- 
bakteriämic oder Typhus mit Typhusbacillenbakteriämie zu sprechen und 
den Ausdruck Sepsis nur dann zu gebrauchen, wenn wirklich die Blut¬ 
infektion an sich im Vordergründe der klinischen und anatomischen 
Krankheitsbilder steht und im Vergleich mit dieser die Veränderungen 
an der Eintrittspforte der Erreger als unbedeutend zurücktreten. 

Herrn Geheimrath Professor Dr. von Strümpell gestatte ich mir 
auch an dieser Stelle meinen ergebensten Dank zu sagen für sein reges 
Interesse und für die Ueberlassung des Materials. 
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(Aus der I. medicinischen Klinik des Herrn Hofrath Nothnagel in Wien.) 


Ein Fall von Tumor der Hypophysengegend mit 
Obductionsbefund. 

Von 

Dr. Arthur Berger. 

Jn den letzten [Jahren hat die Diagnostik der Hypophysengeschwülste, 
seitdem Fröhlich auf die Beziehungen zwischen Fettsucht und den ge¬ 
nannten Tumoren hingewiesen hat, wesentliche Fortschritte gemacht. — 
Waren schon in früheren Jahren, von Mohr 1 ) zuerst im Jahre 1841, 
Fälle von Tumoren der Glandula pituitaria verbunden mit auffallender 
Fettleibigkeit beschrieben worden, so war doch der genannte Autor der 
erste, welcher bei Fehlen akromegalischer Symptome andere trophische 
Störungen, wie rasch sich entwickelnde Fettleibigkeit, mit einer Er¬ 
krankung der Hypophyse in Verbindung brachte. 

Es dürfte bei der Möglichkeit der namentlich durch Obduction 
sichergestellten derartigen Fälle von Wichtigkeit sein, über einen Knaben 
zu berichten, der über 2 Jahre in Beobachtung stand, Symptome darbot, 
welche die Annahme eines Tumors der Hypophysengegend rechtfertigten 
und bei dessen Obduction die klinische Diagnose verificirt wurde. 

Es sei gestattet, die Krankengeschichte etwas ausführlicher mitzu- 
theilen. — 

P. R. wurde am 1. April 1902 zum ersten Male von mir untersucht. Pat. war 
damals 14 Jahre alt, Schüler. Hereditäre Belastung bestand in keiner Weise. Vom 
1. bis zum 7. Lebensjahre litt Pat. an einem hartnäckigen Ekzem, sonst war er stets 
völlig gesund. Er war stets kräftig, gut entwickelt, recht intelligent und kam den 
Anforderungen der Schule ziemlich gut nach. Ende des Jahres 1900 klagte der Junge 
zeitweilig über Kopfschmerzen geringen Grades, die ihn aber in seiner Beschäftigung 
nicht hinderten. Im März 1901 fiel er beim Eisläufen aufs Hinterhaupt. Er wurde 
nicht bewusstlos, erbrach nicht, hatte keine äussere Verletzung, konnte sich sofort 
erheben und allein nach Hause gehen. Kurze Zeit nach dem Trauma, beiläufig am 
1.Mai 1901, verschlimmerten sich dieSchmerzen wesentlich, sie sassen hauptsächlich in 
der Stirngegend und traten in Attaquen von 3—4 tägiger Dauer auf. Im Liegen wurden 

1) Mohr, Schmidt’s Jahrbücher. XXX. 
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die Kopfschmerzen geringer. Während derselben erbrach Pat. sehr häufig in heftiger 
Weise, auch auf ganz nüchternen Magen. War eine solche Attaque vorüber, so hatte 
Pat. in der Regel 1—4 Wochen Ruhe. Schwindel, Ohrensausen, Krämpfe, Doppelt¬ 
sehen bestanden damals nicht; Pat. besuchte die Schule weiter, lernte wie früher, nur 
zeitweilig musste er wegen zu heftiger Schmerzen zu Hause und im Bett bleiben. In 
den schmerzfreien Intervallen fühlte sich der Junge vollkommen wohl, damals be¬ 
merkte er keine Beeinträchtigung des Sehvermögens. Der Zustand blieb ziemlich un¬ 
verändert bis Mitte Juli 1901. Zu dieser Zeit wurde er auf die Klinik von Professor 
v. Krafft-Ebing aufgenommen, wo er ca. 8 Wochen blieb. Es wurde damals Parese 



Fig. 1. 


des rechten Mundfacialis, verschleierte Stimme, beiderseitige ausgeprägte Stauungs¬ 
papille constatirt. Die Diagnose lautete auf Tumor cerebri. Pat. w r urde in subjectiv 
gebessertem Zustand entlassen. 

Als Pat. im September 1 ( .K)1 wieder den Schulbesuch aufnahm, bemerkte er, dass 
sein Sehvermögen constant schlechter wurde, so zwar, dass er im December desselben 
Jahres nur mehr mit grosser Mühe lesen und schreiben konnte. Die Buchstaben ver- 
schwammen ihm vor den Augen, und er hatte oft Thränentluss. Die Kopfschmerzen 
und das Erbrechen blrehen stets in gleicher Intensität bestehen. Zu Weihnachten des¬ 
selben Jahres wurde der Junge zur Erholung aufs Land geschickt. Dort trat nur 
insofern eine Veränderung im Zustande des Erkrankten ein, als sein Sehvermögen 

Zeitsehr. f. klin. Medici». 54. Bd. H. 5 u. 6 . ;j() 
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immer mehr verfiel, so dass er, im Marz 1902 nach Wien zurückgekehrt, Niemanden 
mehr erkannte. 

Schon seit dem Sommer 1901 fiel es der Mutter auf, dass Pat. trotz starker 
Schmerzen, starkem Erbrechen und zeitweilig gestörter Nahrungsaufnahme nicht ab¬ 
magerte, sondern eher an Leibesfülle zunahm. Namentlich, als er vom Land zurück¬ 
kam, war er auflallend fett, und die Eltern schoben dies dem wohlthätigen Einflüsse 
des Landlebens zu. Er hatte dabei ein eigenthiimlich schwammiges Aussehen ange¬ 
nommen. Dagegen glaubte die Mutter, dass der Knabe im Längenwachsthum seit ca. 
2 Jahren stehen geblieben sei, was sie aus dem Umstande, dass er seinen Kleidern 
nicht entwuchs, erkannte. Als Pat. vom Lande zurückkehrte, bemerkte man. dass die 
Augäpfel stärker hervorgetreten sind. Die Intelligenz hatte sich nicht geändert, auch 
nicht die Sprache. Die Mutter giebt ferner an, dass Pat., der früher sehr leicht ins 
Schwitzen kam, seit dem Auftreten der Kopfschmerzen kaum je schwitze; er klage 


•0 



auch nie über Kälte. Seit einiger Zeit soll der Haarwuchs schütter geworden sein. 
Brüchigkeit der Nägel besteht seit Jahren. Seit mehreren Monaten leidet Pat. an 
Schlafsucht, sodass er beim ruhigen Sitzen sofort einschläft. 

Der Befund, welcher am 1. April 1902 aufgenommen wurde, ergab folgendes: 
Pat. ist eher klein, 138 cm hoch, 35 Kilo schwer. Schädel ziemlich gross, der hori¬ 
zontale Umfang beträgt 54 1 / 2 cm; nicht percussionsempfindlich. Intelligenz, Ge¬ 
dächtnis anscheinend normal. Sprache langsam; Stimme etwas heiser. Kehlkopfbe¬ 
befund negativ. Kopfhaare schütter. Gesichtsausdruck maskenhaft. Bulbi leicht 
prominent. Das Gesicht ist blass, sieht wie gedunsen aus ('s. Fig. 1). Die Haut im Ge¬ 
sicht ist aulTallend dick, lässt sich, was namentlich an der Stirne schön zu sehen ist. 
nur in dicken Falten abheben; sie ist trocken, leicht schilfernd. Es besteht starkes 
Doppelkinn. Lidspalten gleich. Pupillen mittelweit, gleich, reagiren prompt. Bulbus¬ 
bewegungen frei; kein Nystagmus. Geruch, Geschmack, Gehör normal. Keine Facialis- 
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differenz. Sensibilität im Gesicht beiderseits gleich; Kauen gut. Zunge wird gerade 
ausgestreckt. Schlingen gut. 

Der von Herrn Doc. Kunn aufgenommene Augenbefund ergiebt: Rechtes Auge 
amaurotisch, linkes Auge Fingerzählen auf 1 1 /. 2 m. Der Perimeterbefund des sehen¬ 
den Auges ergiebt ein sectorenförmiges Gesichtsfeld, (s. Fig. 2). Ophthalmoskopisch 
wurde Atrophia nervi optici utriusque post neuritidom constatirt. 

Hals kurz, dick. Schilddrüse zeigt annähernd normales Verhalten. 

Die Haut am Rumpf trocken, blass, sehr dick und fettreich. Die Mammae sind 
ziemlich stark entwickelt, Drüsengewebe ist nicht zu palpiren. Die Bauchdecken sind 
sehr dick, starke Falten bildend; sie zeigen klumpige Fettanhäufungen. Um das 
Genitale ist die Fettanhäufung besonders stark; dieses selbst ist klein, weist ebenso 
wie die Achselhöhlen keine Spur von Behaarung auf. 

Die inneren Organe sind normal. Auch an den Extremitäten ist der Fettreich¬ 
thum der Haut auffallend, namentlich an beiden Handrücken, während die Finger 
selbst ziemlich schlank erscheinen. Die Motilität und die Kraft der oberen und unteren 
Extremitäten ist normal. Sensibilität für alle Qualitäten erhalten. Sehnen- und Haut¬ 
reflexe normal. Kein Romberg. Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Pat. wurde in ambulatorische Behandlung genommen, ohne dass sich im Ver¬ 
laufe des nächsten Monates eine wesentliche Aenderung des Zustandes gezeigt hätte. 
Anfangs Mai 1902 trat aber eine derartige Verschlimmerung ein, dass er auf die 
Klinik aufgenommen werden musste. 

Er hatte bei der Aufnahme am 0. Mai äusserst heftige Kopfschmerzen, erbrach 
fortwährend. Sein Sensorium wahr leicht getrübt. Den Kopf hielt Patient stark nach 
hinten gebeugt, fast im rechten Winkel zum Rumpf. Wird der Kopf aus dieser 
Stellung activ oder passiv nach vorne bewegt, so schreit Patient vor Schmerz auf; 
die Seitwärtsbewegungen des Kopfes sind frei. Zeitweilig geht ein Zucken durch den 
Körper. Es besteht grosse Scheu, die Lider zu öfTnen. Die Temperatur ist normal. 
Pulsfrequenz zwischen 50 und 60 in der Minute. 

Am 8. Mai nahm Herr Doc. Kunn einen neuerlichen Augenbefund auf. Er 
constatirte leichte Divergenz der Bulbi, und zwar ist der rechte Bulbus etwas nach 
aussen oben abgelenkt; ferner Lichtstarrheit der Pupillen bei prompter Reaction auf 
Accomodation; beiderseits vollkommene Amaurose. Die Bulbusbewegungen waren 
frei; Fundus unverändert. 

In den nächsten Tagen verschlimmerte sich der Zustand wesentlich. Patient 
liegt in ausgeprägtem Opisthotonus mit geschlossenen Augen, ist soporös, antwortet 
erst auf wiederholte Anrufe, jammert viel. Er lässt Urin und Stuhl unter sich. Das 
Sehvermögen war ganz geschwunden. 

In der Nacht vom 9. auf den 10. Mai soll nach Bericht der Wärterin ein circa 
x / 4 Stunde dauernder Anfall von Bewusstlosigkeit mit universellen Krämpfen aufge¬ 
treten sein. 

Am 13. Mai 1902 stellte ich den Patienten in der Versammlung des Vereins 
ür Psychiatrie und Neurologie 1 ) in Wien vor. Ich glaubte damals mit Rücksicht 
auf das sectorentörmige Gesichtsfeld, ferner in Anbetracht der Wachs- 
thu ms Störung, w r eiche sich einerseits im Zurückbleiben im Grösscn- 
wachsthum, andererseits in abnormer Vermehrung des Fettgewebes 
man i festirte, einen Tumor cerebri mit Betheiligung der Hypophyse 
annehmen zu dürfen. 

Zunächst, blieb der Zustand des Patienten unverändert. Von Zeit zu Zeit trat 
eine Starre in den Extremitäten auf, es zeigten sich Zuckungen in den Gesichts- 


1) Siehe Sitzungsber. in den Jahrbüchern f. Psychiatrie u. Neurolog. Bd. XXI. 
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muskeli], links stärker als rechts. Hie und da ist rechts Parese des Mundfaciaiis zu 
constatiren. Die Sehnenreflexe wurden lebhafter, zeitweilig war Fussclonus vor¬ 
handen. Die Temperatur und die Athmungsfrequenz war immer normal, die Puls¬ 
zahlen niedrig, um 60 herum. Allmählich trat vom 25. Mai beiläufig Besserung ein. 
Das Sensorium wurde frei, Patient antwortete frisch auf alle Fragen. Der Opisthotonus, 
die Starre in den Extremitäten, die Zuckungen verschwanden und auch die Kopf¬ 
schmerzen gingen langsam aber constant zurück, sodass anfangs Juni keine dies¬ 
bezüglichen Klagen mehr bestanden. Die Incontinenzcrscheinungen schwanden schon 
am 19. Mai. Die Pulsfrequenz nahm zu, schwankte zwischen 80 und 100. 

Seit 10. Juni gab Patient an, wieder etwas zu sehen. Der am 17. Juni 1902 
von Herrn Doc. Dr. Kunn aufgenommene Augenbefund ergab: Deutliche Lichtreaction 
der Pupillen. Leichte Divergenzstellung des rechten Auges. Rechtes Auge sieht 
Handbewegung in l / 2 m, linkes Auge hat Fingerzählen auf l 1 / 2 m. Fundus unver¬ 
ändert. Am 19. Juni kann Patient mit dem rechten Auge auf 15 cm Finger zählen. Am 
29. Juni ging der Kleine schon allein, ohne sich anzustossen, im Zimmer herum, 
begann sich zu beschäftigen, legte Tücher zusammen und machte dergleichen Arbeiten 
mehr. Die Sehschärfe nahm langsam zu. Am 23. Juli zählte Patient Finger mit dem 
linken Auge auf 5 m, mit dem rechten nur in nächster Nähe. Druck wird nicht ge¬ 
lesen; grössere Gegenstände gut erkannt. 

Das subjective Befinden blieb dauernd ein gutes, es traten keine Kopfschmerzen 
auf, keine Krämpfe; Patient ging stets herum und half den Wärterinnen in ihrer 
Arbeit; zeigte sich dabei sehr geschickt. Augenuntersuchung am 20. August ergab: 
Fingerzählen links auf 5 m, rechts auf 1 m. Lesen mit dem linken Auge bei« 2 cm 
grossen Lettern in einer Entferung von 60 cm, bei 1 cm grossen in 20 cm möglich. 
Mit dem rechten Auge Lesen von Lettern in obiger Grösse nicht möglich. 

Die leichte rechtsseitige Facialisschwäche wurde öfters constatirt, nicht immer. 
Das rechte Auge blieb in der leichten Divergenzstellung nach aussen oben abgelenkt. 
Patient convergirt nur mit dem linken Auge, dabei bleibt der rechte Bulbus gerade¬ 
ausgerichtet. Eine Parese oder Lähmung des rechten M. internus besteht nicht, da 
Patient bei geschlossenem linken Auge den rechten Bulbus vollkommen adduciren 
kann. Es ist nur eine Insufficienz des rechten M. internus vorhanden. Bis auf die 
dauernd vorhandene leichte Divergenzstellung und die gestörte conjugirte Convergenz 
sind die Bulbusbewegungen vollkommen normal. Am 8. September ergab die Prüfung 
der Sehschärfe: Patient liest mit beiden Augen auf 60 cm 2 cm grosse Buohstaben 
etwas langsam aber meist richtig. Er selbst behauptet, mit dem linken Auge besser 
zu sehen. Fingerzählen rechts auf eine Entfernung von 7 Schritten, links auf eine 
solche von 5 Schritten möglich. 

Am 30. September ergab die Augenuntersuchung durch Herrn Doc. Kunn: 

5 

Rechtes Auge = —, 

7,5 

Linkes Auge = — 

6 10 

Rechte Pupille etwas träger auf Licht reagirend als die linke. Fundus unver¬ 
ändert. Farbensinn rechts normal, links etwas unsicher bei roth und grün. Beim 
Perimetriren zeigte sich links ein annähernd normales, rechts ein ziemlich stark, 
namentlich nach oben und innen eingeschränktes, unregelmässiges Gesichtsfeld. 

Bei dauerndem Wohlbefinden wurde Patient am 8. November 1902 aus dem 
Spital entlassen. 

Es wäre noch nachzutragen, wie sich das Wachstbum und die Fettleibigkeit 
des Patienten während seines Aufenthaltes im Spital verhielt. Bezüglich der Körper¬ 
grösse sei bemerkt, dass sich eine nennenswerthe Zunahme während der 6 Monate 
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nicht constatiren liess. Am 10. November 1902 wurde eine Grösse von 138—139 cm 
constatirt. Während der lange dauernden Periode der starken Schmerzen nahm der 
Fettreichthum und damit auch das Körpergewicht ab; am 10. Mai 1902 wurde Patient 
32 Kilo schwer befunden. Die Ende Mai aufgenommene Photographie zeigt den 
Unterschied im Körperumfange. (Siehe Fig. 3.) Im Juni jedoch nahm das Gewicht 
wieder zu, das Fettpolster wurde wieder stärker. Namentlich am Genitale bestand 
Fettanhäufung, wie beim Weibe. Das Gewicht stieg langsam, aber stetig und Pat..wog 
beim Austritte aus dem Spital 43 Kilo. Die Gewichtszunahme ist jedoch nicht aus¬ 
schliesslich auf die Zunahme des Fettpolsters zurückzuführen, denn Pat. erreichte nicht 



Fig. 3. 

mehr die zuerst constatirte colossale Adipositas, sondern hauptsächlich auf eine 
bessere Entwicklung der Gesammtmusculatur, die bei der ersten Untersuchung äusserst 
dürftig, sich gegen Ende 1902 ziemlich gut ausbildete. Die Beschaffenheit der Haut, 
welche blass, etwas schiefernd war, ändert sich nicht. 

Nach dem Verlassen des Spitals trat Patient in die Lehre als Former in einer 
Porzellanfabrik. Er fühlte sich dauernd wohl, arbeitete zur Zufriedenheit seiner Vor¬ 
gesetzten. Im Jahre 1903 war Patient dreimal bei uns im Ambulatorium zur Unter¬ 
suchung. Er war ein wenig gewachsen: am 24. September 1903 constatiren wir eine 
Körperlänge von 142 cm. Sein Körpergewicht hatte etwas abgenommen, bewegte sich 
zwischen 35 und 36 kg. Eine Facialisdifferenz constatirten wir nicht; das rechte 
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Auge zeigte dauernd leichte Ablenkung nach aussen oben und Schwäche der Con- 
vergenz, sowie etwas trägere Reaction. immer blieb der Fettreichthum der Haut, 
namentlich an der Stirne, Kinn, an den Mammae, Bauchdecken und um das Genitale 
auffallend. Die Behaarung in den Achselhöhlen und am Genitale fehlte. Es be¬ 
standen lebhafte Reflexe. Sonst bot der Befund nichts Auffallendes. Am 24. September 
1903 nahm Herr Doc. Kunn folgenden Befund auf: Beide Papillen blass, die rechte 
mehr als die linke, die Gefässe in der Umgebung der Papille zeigen weisse Begleit- 

5 5 

streifen. Sehschärfe rechts = , links = Das Gesichtsfeld links annähernd 


normal, das rechte zeigt hochgradige concentrische Einengung. 

Anfangs Januar 1904 klagte Patient durch mehrere Tage über massige Kopf¬ 
schmerzen mit zeitweiligem Erbrechen. Der am 6. Januar 1904 aufgenommene Be¬ 
fund ergab ausser einer etwas stärkeren Abmagerung des Patienten keine Veränderung 
gegen die früheren. Nach einigen Tagen war Patient wieder ganz wohl und arbeitete 
bis 1. April. Zu dieser Zeit traten die Kopfschmerzen begleitet von Erbrechen wieder 
so heftig auf, dass Patient am 5. April wieder auf die Klinik aufgenommen wurde. 

ln den ersten Tagen klagte Patient über Kopfschmerzen in der Stirn- und 
Scheitelgegend, das Sensorium war frei. Beide Pupillen zeigten etwas trage Reaction. 
Der Augenbefund am 7. April, von Herrn Doc. Kunn aufgenommen, ergab: Seh- 
5 5 

schärfe rechts = , links — —. Gesichtsfeld links annähernd normal, rechts stark 

concentrisch eingeengt. Fundus unverändert. 

Patient war wieder etwas gewachsen, die Körpergrösse betrug 145 cm. Das 
Gewicht hatte sich nicht geändert. Das Gesicht sah gedunsen aus, es bestand starkes 
Doppelkinn. Die Haut fettreich, wenn auch nicht so stark, als zu Beginn der Er¬ 
krankung. Mons Veneris deutlich ausgeprägt, Mammae stark. Genitale sehr klein, 
infantil. Vollständiges Fehlen der Schani- und Achsel haare. 

In den folgenden Tagen Zunahme der Kopfschmerzen und des Erbrechens. 
Deutliche Bradycardie während der Attaquen. Es tritt wieder starker Opisthotonus 
auf, Benommenheit, Erbrechen jeglicher Nahrung. Dabei nahm Patient noch weiter 
etwas an Gewicht ab. Am 24. April Vormittags plötzlicher Exitus letalis. 


Conform mit der im Alai 1902 verfochtenen Ansicht wurde Patient 
mit der klinischen Diagnose Tumor der Hypophyse bezw. der Hypo¬ 
physengegend zur Obduction gebracht. --- Wir Hessen uns dabei von 
folgenden Gesichtspunkten leiten: Dass es sich um einen Hirntumor 
handeln muss, ist aus dem Studium der Krankengeschichte ohne weiteres 
klar. Die Frage, die zu erörtern war, betraf nur die Loealisation des¬ 
selben. Die beim Patienten constatirten Symptome, deren Verwerthung 
für die Diagnose in Frage kamen, waren: Kopfschmerzen, Erbrechen, 
Pulsverlangsamung, im weiteren Verlauf temporäre Benommenheit, hoch¬ 
gradige Schlafsucht, Opisthotonus; von Hirnnervensymptomen wechselnde 
rechtsseitige Facalisparese, Sehstörung; ferner Anomalien des Wachs¬ 
thumes, wie Zurückbleiben im Längenwachsthum, Persistiren des in¬ 
fantilen Habitus, Zunahme des Fettreichthums der Haut, Sprödigkeit der¬ 
selben, Haarausfall. 

Gehen wir die einzelnen Symptome durch, so wäre bezüglich Kopf¬ 
schmerzen, Erbrechen, Pulsverlangsamung zu bemerken, dass diese 
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Symptome als Ausdruck eines gesteigerten Hirndruckes den Hirntumoren, 
wo dieselben auch sitzen mögen, zukommen. Dasselbe gilt von den im 
weiteren Verlauf des Leidens aufgetretenen Symptomen, wie Benommen¬ 
heit, Schlafsucht, Opisthotonus und Convulsionen. 

ßemerkenswerth ist es immerhin, dass die letztgenannten Erschei¬ 
nungen, ebenso wie in Stirn- und Schläfengegend localisirter Kopfschmerz, 
wie er auch bei unsrrem Kranken bestand, besonders häufig bei Tumoren 
der Hypophyse constatirt wurden. 

Was die Facalisparese betrifft, so darf aus dem Wechsel, dem sie 
sich unterworfen zeigte, indem sie zeitweilig vorhanden war, dann wieder 
schwand, geschlossen werden, dass es sich nicht um eine directe Aflection 
der Nerven handelte, sondern um zeitweilige Störungen, hervorgerufen 
durch den wechselnden Hirndruck. — Dasselbe gilt von der leichten 
Convergenzschwäche des rechten Auges. 

Sehr wichtig ist die Beurtheilung der Sehstörung, denn diese ge¬ 
hört zu den hervorragendsten Symptomen der Hypophysentumoren — 
was ja bei der grossen Nähe der Gl. pituiatria zum N. opticus, be¬ 
ziehungsweise zum'Chiasma desselben, zu erwarten ist. 

Oppenh eim schreibt in seinem Buche „Die Geschwülste des 
Gehirns“, dass Sehstörung das constanteste Symptom der Hypo¬ 
physentumoren bilde. Stauungspapille sei selten, häufig Atrophia 
n. optici. Der Typus der Hemianopsia bitemporalis sei häufig, doch 
bestehe öfters nur einfache Amblyopie oder Amaurose. Ueberhaupt 
wird das Vorkommen der Stauungspapille von den meisten Autoren als 
sehr selten bezeichnet. Man begründet dies damit, dass durch den 
directen Druck des Tumors auf den N. opticus Atrophie des Nerven ein¬ 
trete, ehe es durch den gesteigerten Hirndruck zum Bilde einer Stauung 
kommen kann. 

Hippel 1 ) giebt für die Seltenheit folgende Erklärung: Erstens seien 
in der Sella turcica liegende Tumoren, so lange sie nicht eine sehr er¬ 
hebliche Grösse erreichen, nicht im Stande, den nöthigen Druck in der 
Schädelhöhle hervorzurufen, zweitens könnten durch rascheres Wachsthum 
der Geschwulst die Sehnenscheiden derart comprimirt werden, dass keine 
Cerebrospinalflüssigkeit in dieselben eintreten kann. Bernhardt 2 ) be¬ 
schreibt die Sehstörung als nach einander auf beiden Augen sich ent¬ 
wickelnde Amblyopie mit progressivem Charakter, zur vollständigen 
Blindheit führend. Stauungspapille sei selten, meist Atrophia n. optici. 

Es ist natürlich überflüssig, auszuführen, dass alle Autoren die Seh¬ 
störung nur durch die Nähe der Hypophyse zum N. opticus erklären 
und dass jene ebenso durch andere Processe in der Nähe des Chiasmas 

1) Hippel, Virchow’s Arch. Bd. 12G. S. 124. 

2) Bernhardt, Beitr. zur Symptomatologie der Hirngesehwülste. Berlin 1SSI. 
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[Atherom des Circulus Willisii (Knapp), Aneurysma eines abnorm ver¬ 
laufenden Arterienastes unter dem Chiasma (Weir Mitchell)] hervor¬ 
gerufen werden kann. 

Wenn wir nun unsern Fall bezüglich der Sehstörung betrachten, so 
finden wir, dass er der typischen Form nicht vollkommen entspricht. 
Vor allem hatten wir es nicht mit einer genuinen Opticusatrophic, 
sondern mit einer postneuritischen zu thun. Es muss also der Atrophie 
Neuritis optica resp. Stauungspapille vorausgegangen sein. Ist Stauungs¬ 
papille nun bei Hypophytentumoren wirklich ein so seltener Befund? Mir 
will es scheinen, dass die Autoren sich bei der Forderung der genuinen 
Opticusatrophie zu sehr von theoretischen Erwägungen leiten Hessen. 
Sieht man nämlich die Literatur darauf hin an, so findet man eine ganz 
erheblich grosse Zahl von Hypophysentumoren mit Stauungspapille. 
Rath 1 ) hat in seiner Arbeit aus dem Jahre 1888 33 Fälle von Hypo¬ 
physentumoren zusammengestellt, unter diesen waren 5 (Eisenlohr, 
Potter und Atkinson, Weigert, Grossmann, Leber) mit aus¬ 
gesprochener Stauungspapille, 4 Fälle, in denen Verschwommensein der 
Ränder oder Opticusatrophie angeführt wurde. Er kommt deshalb auch 
nicht zu dem Schlüsse, dass Opticusatrophie häufiger sei als Stauungs¬ 
papille, sondern meint nur, dass Neuritis optica bei Hypophysentumor 
seltener zu sein scheine, als bei anderen Tumoren. Ausser diesen konnte 
ich, ohne Anspruch auf Vollständigkeit zu erheben, noch 8 Fälle von 
Hypophysenturoor mit Stauungspapille finden [Burr und Riesmann 2 * ), 
Pechkranz 8 ), Hamburger 4 ), Caton 5 ), Kerr 6 ), Hippel 7 ), 
Weigert 8 ), Wolf 9 )]. 

Es ist also ein recht erheblicher Procentsatz der Hypophysentumoren 
nicht mit Opticusatrophie, sondern mit Stauungspapille verbunden. 

Was das Gesichtsfeld betrifft, so wurde bei Hypophysentumoren 
meist bitemporale Hemianopsie gefunden, namentlich in den mit Akro¬ 
megalie verbundenen Fällen; dieselbe ist aber keineswegs immer rein 
ausgesprochen, da ja der Tumor nicht immer gleichmässig wächst, das 
Chiasma häufig nach rechts oder links verschiebt. Eine derartige Ver¬ 
änderung des Gesichtsfeldes konnten wir bei unserem Patienten in keinem 

1) Rath, Arch. f. Ophthalmologie. 1888. No. 4. S. 81. 

2) Burr und Riessmann, The journal of nervous and mental diseases. 
1890. p. 20. 

8) Pechkranz, Neurolog. Centralbl. 1899. S. 203. 

4) Hamburger, Centralbl. f. Augenheilkunde. 1898. S. 81. 

5) Caton, British medical journal. 1893. II. p. 1420. 

6) Kerr, British medical journal. 1890. II. p. 1014. 

7) Hippel, 1. c. 

8) Weigert, Virchow’s Archiv. Bd. 65. S. 219. 

9) Wolf, Ziegler’s Beiträge zur Pathologie und pathologischen Anatomie. 
Bd. 13. S. 629. 
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Stadium während der mehrjährigen Beobachtung finden. Zuerst bestand 
Amaurose auf dem rechten Auge, während links nur in einem Sector 
im äusseren, unteren Quadranten das Sehen erhalten blieb. Nach kurzer 
Zeit schwand auch dieser Rest und Patient wurde ganz blind. Nach 
Wiederkehr der Sehkraft bildete sich links ein ziemlich normales, rechts 
ein stark concentrisch eingeschränktes Gesichtsfeld aus. Auffallend erschien 
das anfänglich sectorenförmige, Gesichtsfeld, welches wir uns durch eine 
Functionslähmung des N. optfeus in Folge stark gesteigerten Hirndruckes 
nicht erklären konnten. Wir nahmen vielmehr an, dass dieses Verhalten 
nur durch dirccten Druck eines Tumors auf den Nerven zu Stande 
kommen könne. Das nach dem vorübergehenden Stadium der voll¬ 
kommenen Blindheit aufgetretene stark concentrisch eingeschränkte Ge¬ 
sichtsfeld rechterseits, sowie die beiderseitige dauernde Amblyopie ist 
wohl ein Ausdruck der Schädigung des N. opticus durch den Tumor. — 
Erwähnt sei hier ein Fall Rosenthal’s 1 ) von Sarkom der Hypophyse, 
bei dem concentrische Gesichtsfeldeinengung bestand. — 

Ich möchte auf den starken Wechsel, dem die Sehstörung bei 
unserem Patienten unterlag, hinweisen. Es scheint mir, dass dieser 
rasche Wechsel des Sehvermögens namentlich bei Tumoren in der Nähe 
der N. optici, resp. des Chiasmas derselben, wo schon kleine Volums¬ 
änderungen in der Geschwulst durch den directen Druck wesentliche 
Störungen in der Function des Sinnesorganes setzen können, zu Stande 
kommen würde; mithin vor allem auch bei Hypophysentumoren. Zur 
Unterstützung meiner Ansicht möchte ich auf einen 2. Fall, der in 
unserem Ambulatorium in Beobachtung steht und den Fröhlich publi- 
cirte, hinweisen, bei dem die rechtsseitige temporale Hemianopsie einem 
normalen Gesichtsfelde wich. Auch die Fälle von Roscioli, v. Bonsdorff 
und Homön, bei denen die Blindheit plötzlich einsetzte, seien hier erwähnt. 
Bei den anderen Hirntumoren zeigt die Sehstörung keinen so starken 
Wechsel. Vielleicht könnte dieses Verhalten der Sehstörung, 
die rasche Aufeinanderfolge von Amaurose und Sehen, die 
Aenderungen des Gesichtsfeldes, mit zur Diagnostik der 
Hypophysengeschwülste verwendet werden. 

Wir haben bisher Symptome gefunden, welche vor Allem auf einen 
raumbeschränkenden Process, und zwar auf einen Tumor, in der Schädel¬ 
höhle hindeuten und gezeigt, dass die Sehstörung einerseits mit Rück¬ 
sicht auf das sectorenförmige Gesichtsfeld, andererseits auf das starke 
Schwanken in der Sehkraft dem Neugebilde seinen Platz mit einer ge¬ 
wissen Wahrscheinlichkeit in die Nähe des Chiasraa n. optici zuweist. 
Wir haben aber die zweite Gruppe der Symptome, die Pat. bot, näm¬ 
lich die Wachsthurasstörungen, noch nicht in Erwägung gezogen. Vor 


1) Rosenthal, Klinik der Nervenkrankheiten. 1875. S. 187. 
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Allem fiel bei P. R. das Stehcnbleiben im Grössenwachsthum 
auf. Ich konnte an einer Photographie, die Pat. neben seinem Vater 
stehend darstellt, messen und berechnen, dass der Knabe zwischen dem 
12. und 13. Lebensjahre 136 cm gross war. Als ich ihn nahezu 2 Jahre 
nachher maass, constatirtc ich eine Länge von 138 cm, es betrug mithin 
die Grössenzunahme ca. 2 cm. iy 2 Jahre nachher maassen wir 142 cm, 
und beim Tode des Pat. 145. Patient war mithin vom 12. bis zum 
16. Lebensjahre um ca. 9 cm gewachsen, in einem Zeiträume von über 
4 Jahren. Normaler Weise beträgt die Zunahme im Grössenwachsthum 
in diesem Alter ca. 25 cm. Pat., der in seinem 12. Jahre die durch¬ 
schnittliche Grösse der Knaben für sein Alter erreicht hatte (ca. 135,8 
bis 140,6 cm, Hoffmann), blieb später weit hinter dem Durchschnitt 
(161,7—165 cm) zurück. 

Auch die Geschlechtsreife hatte sich bei dem Jungen, trotzdem er 
das 16. Jahr schon reichlich überschritten hatte, noch nicht entwickelt. 
Es war keine Spur von Behaarung in der Schamgegend und Achsel¬ 
höhle zu sehen; das Genitale war ganz klein und unentwickelt, die 
Stimme hatte noch nicht umgeschlagen. Was aber schon seiner Um¬ 
gebung besonders auffiel, war die starke Zunahme des Körper- 
urafanges, namentlich zu Beginn der Erkrankung. Trotz starker 
Schmerzen, trotz Erbrechen, schlechter Nahrungsaufnahme war Pat. ganz 
ungemein fett geworden. Ich verweise auf die erste Photographie, 
die zur Zeit seiner ersten Vorstellung bei uns aufgenommen wurde. 
Pat. sieht auf derselben sehr dick aus, das Gesicht ist rund, ein deut¬ 
lich entwickeltes Doppelkinn ist zu sehen; die Mammae sind ziemlich 
stark entwickelt und die Haut des Rumpfes und des Abdomens bildet 
dicke Falten. Was leider auf dem Bilde nicht zum Ausdrucke kommt, 
ist die ziemlich starke Fettanhäufung, welche sich um das Genitale 
gelagert hatte. 

Betrachtet man die späteren Abbildungen, so ist die Abnahme des 
Körperumfanges bei Pat. sofort zu sehen. Späterhin wurde die Fett¬ 
schicht entschieden geringer; Pat. bot mehr den Eindruck eines etwas 
fettleibigen Knaben. Doch blieb die stärkere Fettanhäufung an gewissen 
Stellen wie Kinn, Bauchdecken, Genitale bestehen. Die Haut selbst 
war stets trocken, spröde, etwas schilfernd, kühl. 

Es trat nun an uns die Frage heran: haben wir es mit einem Fett¬ 
werden durch liegende Lebensweise zu thun oder lässt sich das Wuchern 
des Fettes als trophische Störung durch Erkrankung irgend eines Organs 
erklären ? 

Schon die ganz exorbitante Zunahme des Fettreichthums schien uns 
gegen erstere Annahme zu sprechen, noch mehr aber die Thatsache, 
dass Pat. so sehr dick wurde, als er noch in die Schule ging, spielte 
und sich sonst bethätigte, während er im Bette liegend, wie aus den 
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Bildern ohne Weiteres ersichtlich ist, zweifellos abmagerte. Das erste 
Bild wurde aufgenommen, als Pat. spazieren ging, das zweite nach 
mehrmonatlieher Bettruhe an unserer Klinik. Es geht also nicht an, 
das starke Fettwachsthum auf Rechnung der Ruhe zu setzen. 

Es handelte sich nur um die Frage, ob die Affection eines Organes 
die Fettleibigkeit erklären könne. Natürlich handelte cs sich vor Allem 
um ein intracranielles Organ, das durch den diagnostieirten Tumor in 
Mitleidenschaft gezogen sein konnte. Den Sitz des Tumors in der Nähe 
des Chiasma n. opticorura angenommen, käme vor Allem die Glandula 
pituitaria in Betracht. 

Und da sehen wir nun thatsächlich, dass in der Literatur eine 
Reihe von Fällen publicirt sind, welche darthun, dass Tumoren der 
Hypophyse keinerlei akromcgalischc Symptome, aber andere trophische 
Störungen, vor Allem auffallende Fettsucht machen können. Fröhlich 1 ) 
hatte 1901 an dem Ncrvenambulatorium unserer Klinik einen ähnlichen 
Fall beobachtet und beschrieben. Er stellt in seiner Arbeit die bis 
dahin bekannten Fälle von Fettsucht mit Hypophysentumoren zusammen 
(Mohr, Hippel, Gläser, Wardsworth, Will, ßoyce und Beadles, 
Pechkranz, Stewart), und wies als erster darauf hin, dass ausser 
akromegalen Symptomen auch Verfettung als Folgen einer Hypophysen¬ 
erkrankung auftreten könne. Kr sagt: „Bei Symptomen, die auf einen 
Tumor in der Gegend des Hirnanhangs Hinweisen, bei Fehlen akromega- 
lischer Symptome, weist das Vorhandensein anderweitiger trophischer 
Störungen, wie rasch sich entwickelnde Fettleibigkeit, oder auch an 
Myxoedcn erinnernde Hautveränderungen auf die Hypophyse selbst als 
Ausgangspunkt der Neubildung hin. a 

Seitdem Fröhlich die Beziehungen zwischen Fettwucherung 
und Hypophysenerkrankung dargelegt hat, sind eine Reihe von Beob¬ 
achtungen, welche auf dieser Anschauung basiren, veröffentlicht worden. 
Ich nenne den Fall von Fuchs 2 ) im Jahre 1903 und die beiden Fälle 
von Zak 3 ) aus 1904. Letzterer bringt Obduktionsbefunde; in dem einen 
handelte es sich um einen Hypophysentumor, in dem zweiten um ein 
Endotheliom an der Schädelbasis, gerade über der Hypophyse liegend. 
In beiden Fällen wurde „Anhäufung von Fett im Gewebe u con- 
statirt. 

Endlich sei noch des Falles Madelung’s, den der genannte Autor 
am letzten Chirurgencongrcss vorführte, von Schussvcrletzung der Hypo¬ 
physe und consecutiver Fettwucherung Erwähnung gethan. Jn der sich 
daran knüpfenden Discussion erwähnt Stolper eines Falles von Hvpo- 


1) Fröhlich, Wiener klinische Rundschau. 1901. No. 47 u. 48. 

2) Fuchs, Wiener klinische Wochenschrift. 1903. 

3) Zak, Wiener klinische Rundschau. 1904. No. 10 u. 11. 
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physenverletzung nach Sturz mit allgemeiner Adipositas. Bei der Obduction 
zeigte sich eine Vergrösserung der Hypophyse. 

Wir sehen mithin, dass eine Reihe von Beobachtungen die Be¬ 
hauptungen Fröhlich’s bestätigen. 

Neben dieser starken Zunahme des Panniculus adiposus haben wir 
noch eine Reihe von Symptomen, die wir als trophische Störungen 
bezeichnen müssen. Dazu gehört die Trockenheit und Sprödigkeit 
der Haut, das Schüttcrwcrdcn der Haare und eine gewisse Brüchigkeit 
der Nägel (letztere Erscheinung soll allerdings seit jeher bestanden 
haben). 

Fassen wir nochmals die bei Pat. constatirten trophischen Störungen 
zusammen, so konnten wir Persistiren des infantilen Habitus, Stchen- 
bleiben im Grössenwachsthum, Zunahme des Fettreichthums, Sprödigkeit 
der Haut, Haarausfall, eventuell Brüchigkeit der Nägel finden. Alle 
diese Symptome sind bei Erkrankungen der Hypophyse des Oefteren 
constatirt werden. Wir konnten deshalb in Zusammenhalt mit der Seh¬ 
störung die Anwesenheit eines Tumors in der Nähe der Glandula pi- 
tuitaria annehmen, welcher eine Functionfestörung der genannten Drüse 
bedingen würde. 

Kurz sei noch des radiologischen Befundes Erwähnunggethan. Oppen¬ 
heim 1 ) wies zuerst in der Discussion bei Vorstellung eines Falles von Hypo¬ 
physentumors durch Kassircr auf eine im Röntgenbilde sichtbare Ver¬ 
tiefung der Sella turcica hin und Fuchs fand in seinem Falle auch eine 
solche. In unserem Falle hatte die radiologische Untersuchung einen 
negativen Befund ergeben. Dies ist vielleicht dadurch zu erklären, dass 
nicht ein Tumor der Hypophyse selbst vorlag, sondern eine über dieser 
Drüse gelagerte Geschwulst, welche sie comprimirte. Die plattgedrückte 
Drüse schützte den darunter liegenden Knochen gleichwie ein Kissen 
vor der Aushöhlung. 

Die am 25. April 1904 von Herrn Docenten Landsteiner, dem 
ich für Ueberlassung des Sectionsprotokolles an dieser Stelle danke, 
vorgenommene Obduction ergab Folgendes: 

Das Schädeldach zeigt an seiner Innenfläche tiefe Impressiones digi- 
tatae. Die Tabula interna ist sonst glatt. Die Duraist stark gespannt; 
die Windungen des Gehirns sind abgeplattet. Hirngewicht = 1440 g. 
An der Basis des voluminösen Gehirns findet sich hinter dem 
Chiasma ein Tumor, der gegen die Hypophyse zu prominirt 
und von dessen unterem Umfang, wenn auch nicht gerade an 
der tiefsten Stelle, der Hypophysenstiel abgeht. Der rundlich 
gestaltete Tumor hat, was den prominirenden Theil anlangt, einen 

1) Kassirer, Neurologisches Centralblatt. 1899. S. 1113. 
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Durchmesser von beiläufig 3 cm. Die Oberfläche hat nicht eine reine 
Kugelform, sondern es sitzt einer weniger gekrümmten Fläche ein 
stärker gekrümmtes Segment auf. Vorne spannt sich über den Tumor 
das Chiasma und es erscheint reehterscits der Tractus abgeplattet, der 
linke hingegen verdickt, wie von Tumormassen infiltrirt. Die beiden 
N. optici, namentlich der rechte sind von grauer Farbe. Nach hinten 
hin erstreckt sich ein dunkel aussehender Fortsatz des Tumors, soweit 
es von der Basis zu sehen ist, bis an die Theilungsstelle der Arteria 
basilaris. Im Uebrigen ist die Farbe des Tumors hell, gelbweiss. Die 
Hypophyse ist durch den darüber liegenden Tumor anscheinend 



Fig. 4. 


eomprimirt und abgeplattet, sonst makroskopisch ohne Ver¬ 
änderungen. Pons und Medulla sind platt gedrückt. Die N. abduccntes 
sind zu dünnen Bändern eomprimirt. Die Ventrikel des Gehirns sind stark 
erweitert, das Ependym verdickt, die Wandungen fest und grosse Gefässe 
führend. Jn den Ventrikeln findet sich eine braune, dünne, Cholestearin- 
krystalle enthaltende Flüssigkeit. Flüssigkeit von gleicher Beschaffenheit 
im IV. Ventrikel. Hier sitzt dem Ependym der Rautengrube links nahe 
dem Winkel ein mohnkorngrosses Gebilde auf, das mit glänzenden 
Schüppchen bedeckt erscheint. 

In der Gegend des III. Ventrikels befindet sich ein ziemlich weiter 
Hohlraum, der durch eine zarte, zum Thcil flordünne Membran nach 
oben zu abgeschlossen ist. Nach dem Durchsehneiden der Membran sieht 
man, dass der Hohlraum eine ähnliche Flüssigkeit enthält, wie die in den 
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Ventrikeln angetroffene. In der Membran findet man eine kleine wahr¬ 
scheinlich künstlich entstandene spaltförmige Lücke. Im Grunde der 
etwa wallnussgrossen Höhle sieht man eine weisse, offenbar dem Tumor 
ungehörige Substanz und nach vorne davon eine rothbraune Masse, ähn¬ 
lich einem durch eine ältere Hämorrhagie veränderten Gewebe. 

Durch das nach Kayserling fixirte Gehirn und zwar durch dessen 
untere, vermittels Horizontalschnitt gewonnene, Hälfte wird ein Sagittal- 
schnitt gelegt. Er zeigt, dass vom eigentlichen Tumor nur eine Art 
schalenförmige Schichte, die nach unten prominirt und an deren vordere 
Fläche sich das Chiasraa anlegt, erhalten ist. Die dickste Stelle 
dieser aus Tumorgewebe gebildeten Stelle beträgt ca. 5 mm. Nach innen 
zu liegt diesem schalenförmigen Gebilde eine Lage braunen, offenbar 
durchblutet gewesenen Gewebes an, das schon von oben her beim An¬ 
blick in den 3. Ventrikel gesehen wurde. Die Tumormasse selbst 
ist zum Theile ziemlich fest, weiss, zum Theile weich, leicht zerreissbar 
und von Perlmutterglanz, ähnlich einem Dermoidbrei. Die Innenfläche 
des Hohlgebildes, das sich am Platze des dritten Ventrikels befindet und 
allenthalben bis auf die dickere Stelle an der Basis von einer etwa 1 mm 
dünnen Membran begrenzt ist, ist glatt, bis auf einige schwärzliche warzen¬ 
artige Excrescenzen. Der Tumor stellt gewissermaassen einen verdickten 
Antheil der membranösen Wand eines cvstischen Gebildes dar. 

Körperlänge 145 cm. Das Gesicht bartlos, Axilla und Pubes 
unbehaart. Die Lippen, besonders die untere, etwas gedunsen. Das 
Gesicht von infantilem Habitus; die Extremitäten und ihre Theile 
proportionirt. Dicke des Bauchdeckenfettes l x / 2 cm. Die Sub¬ 
mentalgegend fettreich, Dicke der Fettschichte hier mindestens 
l 1 /, cm. Die Schilddrüse symmetrisch geformt, die beiden seitlichen 
Lappen haben eine Länge von 4 x / 2 cm, eine grösste Breite von 2 cm. 
eine Dicke von 1 cm. Das Parenchym der Schilddrüse ist feinkörnig, 
stellenweise auf der Schnittfläche fast glatt. Colloid ist mit freiem Auge 
nicht zu erkennen. Hie und da sieht man etwas dickere, fibröse 
Stränge. Von der Thymus sind zwei Lappen von länglicher Gestalt 
und nicht unbeträchtlicher Grösse erhalten. Am Kehlkopf keine auf¬ 
fallenden Veränderungen. 

Die linke Lunge dem Unterlappen entsprechend angewachsen, ihr 
Gewebe ohne bemerkenswerthere Veränderungen. Auch der Unterlappen 
der rechten Lunge ist stellenweise adhärent. Bronchialdrüsen klein. 
Das Herz ist klein, Länge desselben 11 cm; die einzelnen Theile im 
richtigen Verhältniss. Die Klappen sind zart und schlussfähig. Fleisch 
des Herzens grauroth. Die Aorta aseendens hat einen Umfang von 
47 2 , die Aorta thoracica von 4 cm. 

Die Leber ist blutreich, von entsprechender Grösse. Die Schnitt- 
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Hache ist gelblich gefleckt. Die Milz schlaff ohne auffallende Ver¬ 
änderungen. Die Nieren sind ziemlich dunkel, braunroth, nach Grösse, 
Form, sowie Beschaffenheit des Parenchyms nicht wesentlich verändert. 
Die Blase stark gefüllt, Schleimhaut derselben glatt und blass. An den 
Nebennieren einige, offenbar aus Rindensubstanz bestehende, hirsekorn¬ 
grosse Knötchen. Der Penis hat eine Länge von 6 cm, eine Dicke 
von ca. 2 cm, ist sonst normal. Die Testikel haben eine Länge von 
3 cm, eine Dicke von 1,2 cm. Die Magenschleimhaut von einer ge¬ 
ringen Menge Schleimes bedeckt, wenig geröthet. Die Follikel des 
llcum sind gross. Im Colon geformte Kothmassen. Zungenfollikel und 
Tonsillen gross; Kehlkopf klein. — Obductionsdiagnose: Platten- 
epithelcarcinom der Hypophysengegend. Hydrocephalus internus. 
Ueber die genauere histologische Untersuchung und Histo- 
genese des Tumors wird eine Mittheilung aus dem pathologisch-ana¬ 
tomischen Institute erfolgen. 

In der Sitzung des Vereins für Psychiatrie und Neurologie 
am 10. Mai 1904 habe ich über den Verlauf und den Obductionsbefund 
des vorliegenden Falles berichtet. — In der sich an den Vortrag 
knüpfenden Discussion führt Prof. v. Frankl-Hoch wart einen Fall 
seiner Beobachtung an, den ich kurz reproduciren will; Ein 13jähriges 
Mädchen klagt seit dem 11. Lebensjahre über starke Kopfschmerzen, 
Schwindel und Erbrechen, dazu gesellte sich Schwerfälligkeit, Trägheit, 
unsicherer Gang. Auffallend war die seit einem Jahre bestehende Zu¬ 
nahme des Körperumfanges (das Körpergewicht stieg von 40 auf 47 kg)- 
Objectiv: Fettleibigkeit. Leichter Exophthalmus. Leichter Strabismus- 
divergens. Gesichtsfeld beiderseits etwas unregelmässig eingeschränkt. 
Schwanken bei Augenschluss. Reflexsteigerung. Vortragender hält das 
das Kind seit y 2 Jahre in Evidenz, ohne dass sich etwas geändert 
hätte. — Mit Rücksicht auf die bisherigen Beobachtungen glaubt er auch 
in diesem Falle einen Tumor ccrcbri mit Betheiligung der Hypophyse 
annehmen zu dürfen. 

Die Obduction hat also unsere Annahme, dass es sich um einen 
Tumor cerebri mit Betheiligung der Hypophyse handelt, be¬ 
stätigt. — 

Was die Hypophyse selbst betrifft, so schien diese Drüse makro¬ 
skopisch eomprimirt und plattgedrückt, das Gewebe selbst schien normal 
zu sein, gleichwie im 2. Fall von Zak. Aber wir müssen annehmen, 
dass durch den directen Druck des Tumors auf die Drüse Functions¬ 
störungen der letzter hervorgerufen wurden, welche zur Entwicklung 
der ausführlich behandelten Symptome führten. Welcher Art diese 
Functionsstörungen sein dürften, in welcher Weise die Secretion der Drüse 
beeinflusst worden sein könnte, warum sich einmal Akromegalie, das 
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andere Mal Fettsucht und andere YVachsthumsstörungen entwickeln, 
wage ich nicht zu sagen. Die Zukunft wird uns wohl darüber be¬ 
lehren. — 

Zum Schlüsse erlaube ich mir, Herrn Hofrath Nothnagel für die 
Ueberlassung des Falles, Herrn Prof. v. Frankl-Hochwart für die 
freundliche Unterstützung wärmstens zu danken. 


Anmerkung während der Corrcctur: Herr Dr. Erdheim, der den Kall 
untersuchte und in einer die Hypophysengeschwülste betretenden Arbeit darüber in 
Ziegler’s Beiträgen 1905 berichten wird, theilt mir mit, dass auch der histologische 
Befund der Gl. pituitaria normal sei. — 
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Die Analyse des Phlebogrammes eines Falles von 
Herzallorhythinie. 

Von 

Dr. A. Beiski, Pskow (Russland). 


Bei den Allorhythmien, die durch die Herabsetzung des Leitungs¬ 
vermögens verursacht werden, liegt der Grund der Störung des Puls¬ 
rhythmus darin, dass sich das Intervall zwichen A und V mit jedem 
Herzschlage vergrösscrt, der Abstand zwischen VS und den darauf¬ 
folgenden AS sich dagegen vermindert, bis zuletzt die eine AS, die in 
die refraetäre Periode der ihr vorausgehenden Ventrikelsystole hineinfällt, 
an der Grenze AV blockirt wird und die Ventrikelcontraction ausbleibt. 
Die sich daraus ergebende Intermission dient dann wiederum als Anfang 
einer neuen Allorhythmieperiode, in der sich die stätige Zunahme des 
Intervalles AV in gleicher Weise wiederholt, wie in der vorhergehenden 
und wiederum in einer Intermission ihr Ende findet. 

Da bei der Entstehung des Venenpulses die Systole des Vorhofes 
eine wesentliche Rolle spielt, so liegt der Gedanke nahe bei diesen Allo¬ 
rhythmien das Phlebogramm von dem Gesichtspunkte aus zu untersuchen, 
ob es vielleicht möglich sei im Venenpulse Hinweise auf die Zunahme 
des Intervalles AV und die blockierten Systolen, als Zeichen des herab¬ 
gesetzten Leitungsvermögens zn finden; im Nachfolgenden berichte ich 
über einen solchen Fall, in welchem die Analyse des Phlebogrammes im 
obigen Sinne den theoretischen Anschauungen vollständig entsprechend 
erscheint und für die Abhängigkeit der Allorhythmie von den negativ- 
dromotropen Einflüssen spricht. 

Das Mädchen Pr. W., 14 .Jahr alt, wurde am 3. Januar 1903 im Hospital auf¬ 
genommen, starb am 3. Februar 1903. Es handelte sich um ein Recidiv einer Endo- 
carditis, welche sich das Mädchen vor einem halben Jahr nach einem Gelenkrheuma¬ 
tismus zugezogen hatte; Insuflicientia mitralis c. stenosi o. v. s.; Insufficientia tricus- 
pidalis organica; eine frische Endocarditis der V. mitralis et Vv. aortae; eine immense 
Vergrösserung des Herzens; Hydrops universalis; Athemnot, Cyanose; P. 120, voll¬ 
kommen rhythmisch. Die Halsvenen sind überfüllt, pulsiren deutlich. 

Im Phlebogramme (Fig. 1) erkennt man auf den ersten Blick einen systolischen 
Venenpuls, indem nach der Zacke, die von dem Corotispulse hervorgerufen wird, die 
Vene nicht collabirt, sondern sich immer weiter füllt (es fehlt der systolische Collaps 
der Vene des normalen Phlebogrammes); aber dieser Venenpulses unterscheidet sich 

ZeitBchr. f. klin. Medici». 54. Bd. H. 5 u. ti. tj] 
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von der gewöhnlichen Form des systolischen Venenpuls dadurch, dass ihm auch der 
diastolische Venencollaps fehlt und derselbe durch einen praesystolisehen ersetzt wird; 
unmittelbar nach der Herzcontraction nimmt die Füllung der Vene nicht ab, sondern 
die Vene fährt fort sich weiter zu füllen und erst gegen Ende der Herzpause beginnt 
der plötzliche Collaps der Vene, und zwar erfolgt die Systole des Ventrikels früher, 
ehe noch der Venencollaps seinen tiefsten Punkt erreicht hat: die Vene fängt sich von 
Neuem zu füllen gleichzeitig mit dem Auftreten der Pulswelle der Carotis; die prae- 
systolische Welle fehlt vollständig im Phlebogramme dort, wo sie sich befinden müsste, 
nämlich vor dem Anfänge der Systole des Ventrikels. 

Heber dem Bulbus jugularis ist rechts und links ein lauter, klappender Ton zu 
hören, der durch den Schluss der taschenförmigen Klappen des Bulbus hervorgerufen 
wird; derselbe fällt mit dem JI. Herztone zusammen; der entsprechende Ton in den 
beiden Vv. orurales ist noch lauter, er verspätet sich aber gegenüber dem II. Herzton, 
wovon man sich durch gleichzeitige Auscultation des Herzens und der Vene über¬ 
zeugen konnte. Da nun diese Töne nur bei retrograden Wellen in den Venen ent¬ 
stehen können, so ist eine Regurgitation aus dem Vorhof in die Venen in gewissen 
Momenten der Flerzrevolution als bestätigt zu betrachten. 

Unter dem Einflüsse von Digitalis veränderte sich bei einer gleichzeitigen Herab¬ 
setzung der Pulszahl von 120 bis 96, der Rhythmus des Herzens, es trat die für eine 
Herabsetzung des Leitungsvermögens charakteristische Allorhythmie auf; im Cardio- 
gramme (Fig. 3 und die folg.) erkennen wir sofort diese Allorhythmie mit ihrer regel¬ 
mässigen Abwechselung der ersten langen und der späteren kürzeren Contractions- 
perioden im Bereich einer jeden Allorhythmiegruppe. Der Venenpuls ist bedeutend 
stärker geworden; die ZeitdilYerenz zwischen dem Collaps der Vene und der Systole 
des Herzens hat sich vergrössert, aber immerhin tritt der Collaps der Vene nach Be¬ 
endigung der Herzcontraction sehr spät ein; der Ventrikel hat schon seine Diastole 
beendet, es beginnt die Pause, und jetzt erst beginnt die Vene zu collabiren; auch in 
diesem Phlebogramme finden wir keine Andeutung von der Systole des Vorhofes an 
der ihr zugehörigen Stelle, unmittelbar vor dem Pulse der Carotis. 

Tritt eine Intermission ein, so wird der Venenpuls niedriger und verändert sich 
fast bis zur Unkennbarkeit (Fig. 3 a); der Gipfel der Welle ist von der Mitte zum 
Ende der Welle fortgerückt; die folgende Welle b, die mit der ersten Ventrikelsystolo 
der neuen Allorhythmiegruppe zusammenfällt, ist den übrigen ähnlicher, aber auch 
ihre Form ist recht verändert; sie beginnt mit einer hohen scharfen Zacke, in welcher 
man ohne Schwierigkeit die Pulswelle der der Vene anliegenden Arterie erkennen kann; 
diese scharfe Zacke stellt den ersten Gipfel der Welle b dar; der zweite Gipfel, der mehr 
abgerundet ist, ist durch eine tiefe Einkerbung von dem ersten getrennt; die Welle a 
zusammen mit der Welle b könnte man gleichsam zu einer dreigipfligen Welle zu- 
sammenfassen, hierbei wäre die Länge dieser Welle gleich einem jeden beliebig aus 
dem Phlebogramme entommenen Paare von Pulswellen (man kann sich davon loicht 
überzeugen, wenn man sich die entsprechenden Punkte nicht der veränderlichen 
Scheitel der Wellen, sondern der Vertiefungen markirt, dabei sehen wir sofort, dass 
die Wellen a und b wirklich gleich der Länge zweier Wellen des gegebenen Pulses 
sind); es wird daher auch der Rhythmus der Pulswellen durch die Wellen a und b 
in keiner Weise gestört; ob dieselben aber an und für sich rhythmisch oder para¬ 
rhythmisch sind, ist nicht ohne Weiteres aus dem Phlebogramme zu ersehen. 

Ueber dem Bulbus jugularis und über den Vv. crurales ist die Welle a als ein 
mässig lauter Ton zu erkennen, der über dem Bulbus dom ersten Herzton vorangeht, 
über den Vv. crurales aber mit demselben zusammenfallt. Bei der ersten VS der 
Allorhythmieperiode hören wir weder über dem Bulbus noch den Vv. crurales einen 
Ton; bei jeder folgenden VS auscultirt man dagegen einen sehr lauten Ton, der über 
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dem Baibus dem II. Herzton vorangeht, über den Vv. crurales aber mit demselben 
zusammen fällt. 

Eine jede Welle im Phlebogramme, mit Ausnahme der a, beginnt mit einer 
Zacke c ; sie steigt dann schnell in die Höbe während der ganzen Systole des Ventrikels; 
dieses Anwachsen der Welle, an Stelle des systolischen Collapses, weist auf eine 
Regurgitation des Blutes aus dem Ventrikel hin; bei dem unaufhörlichen Zuflusse des 
Blutes von der Peripherie kann der Vorhof, da er während der Ventrikelcontraction 
von zwei Seiten Blut enthält, dasselbe nicht mehr beherbergen, und die Venen müssen 
sich daher stark füllen (bei der Bildung einer jeden Pulswelle muss aber noch eine 
secundäre Elevation ihr Antheil haben, nämlich die von der vorhergehenden Welle 
verursachte; diese letzte Elevation ist eine physikalische Erscheinung, die keineswegs 
einer graphischen Bestätigung bedarf, um von dem Vorhandensein derselben überzeugt 
zu sein; der Moment, in dem dieselbe graphisch zum Ausdruck kommen müsste, fällt 
bei der Kürze der Pulsperioden mit gleichartigen Einflüssen anderer Factoren zu¬ 
sammen, so dass sie maskirt bleibt). 

Erwähnenswerth ist, dass die Welle b, die ebenso wie alle übrigen 
Wellen, ausser a, mit einer Zacke c beginnt, bedeutend länger ist und 
ihr Scheitel zweigetheilt ist; mit ihrem zweiten Gipfel ragt dieselbe nun 
viel weiter in die Diastole des Ventrikels hinein, als die anderen Wellen; 
dieser Gipfel stellt eine selbstständige kleine Welle dar, die graphisch 
scharf abgegrenzt ist; diese Welle beweist, dass, nachdem der Ventrikel 
schon zu erschlaffen anfängt, die Vene sich noch einmal plötzlich zu 
füllen beginnt, und erst etwa in der Hälfte der Herzpause zu collabiren 
anfängt; diese kurze Welle tritt so spät nach der Systole des Ventrikels 
auf, dass von einer Abhängigkeit von dynamischen Vorgängen in der 
Vene, hervorgerufen durch die abgelaufene Systole des V, kaum die 

Rede sein kann; augenscheinlich wird diese Welle durch etwas Anderes 
hervorgerufen, am wahrscheinlichsten durch eine Contraction des Vorhofes. 

Die Welle a zeichnet sich von den übrigen Wellen dadurch aus, 

dass ihr im entsprechenden Cardiogramme eine Systole des Ventrikels 
fehlt, deswegen finden wir bei ihr auch keine Zacke c und bei ihrer 

Entstehung hat die Regurgitation des Blutes aus dem Ventrikel keinen 
Antheil; die Vene füllt sich langsam und beginnt die Füllung in dem 
Moment, in dem die rechte Herzhälfte, schon zum Theil mit Blut gefüllt, 
keinen Raum mehr für all das aus den Hohlvenen noch zuströmende 

Blut hat; doch muss bei der Bildung der Welle a, wie schon oben aus- 
cinandergesetzt, auch die secundäre Elevation ihren Antheil haben. Die 
Vene, die den Höhepunkt ihrer Füllung schon zu Ende der Intermission 
erreicht hat, collabirt plötzlich kurz vor der Systole des Ventrikels; 
dieses Zusammenfallen der Vene genügend zu erklären wäre vollkommen 
unmöglich, wenn man nicht eine vorhergehende Systole des Vorhofes 
annehmen will; augenscheinlich betheiligt sich in der zweiten Hälfte der 
Welle a bei der Füllung der Vene auch der Vorhof durch eine Contrac¬ 
tion; diese AS treibt, wenn nicht alles, so doch einen grossen Theil der 
im Vorhof angesammeltcn Blutmenge in den Ventrikel und auch zum 
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Theil in die Venen zurück, worauf der Ton über dem Bulbus und den 
Vv. crurales hinweist; dieser Contraction des Vorhofes folgt im Gegensatz 
zum Normalen nicht sofort die Contraction des Ventrikels; der Vorhof 
tritt in den Zustand der Erschlaffung, und wenn auch hierbei eine gewisse 
Menge Blut aus dem Ventrikel in den Vorhof zurücktritt, so ist doch 
jetzt genügend Platz auch noch für das die Venen anfüllende Blut in 
dem schlaffen Vorhofe vorhanden; nur auf diese Weise kann man sich 
den Venencollaps unmittelbar vor der Systole des Ventrikels erklären 
(wir sehen diesen Venencollaps auch in dem ersten noch rhythmischen 
Phlebogramme — Fig. 1). 

Auf diese Weise ist also die Systole des Vorhofes in der Welle a 
enthalten; in der Mehrzahl der Wellen a, die wir in den Curven sehen, 
ist der Theil, der der Systole des Vorhofs entspricht, vollkommen deutlich 
durch eine Knickung unterscheidbar; auch im Cardiogramme weist die 
geringe Erhöhung zu Ende der Intermission auf diese Systole hin; die 
letztere muss sich logischer Weise auch bei der Bildung aller übrigen 
Wellen im Phlebogramme betheiligen und wenn dieselbe nicht graphisch 
deutlich unterscheidbar, wie in den Wellen a uud b in ihnen auftritt, so 
könnte es dadurch verursacht sein, dass in diesen Wellen die Systole 
des Vorhofes mit der Systole des Ventrikels zusammenfällt und der 
Einfluss beider sich in der Pulswelle superponirt. Nehmen wir diese 
Anschauung als richtig an, so wird es uns auch verständlich, warum 
die Welle b länger als die anderen sein muss, denn bei ihr tritt die 
Systole des Vorhofes bereits nach der Zusammenziehung des Ventrikels 
auf. Die Einkerbung auf der Höhe der Welle b erklärt sich dann damit, 
dass die einzelnen Einflüsse, die die Füllung der Vene hervorgerufen, 
sich nicht summieren, sondern sich zeitlich trennen. 

Auf diese Art glaube ich folgende Schlüsse aus dem Phlebogramme 
ziehen zu dürfen: 

Zur Zeit der Hcrzpause, in der sich das Herz in Ruhe befindet und 
sich gradatim mit Blut füllt, collabirt anfangs die Vene, dann beginnt aber 
ihre Füllung zuzunehmen, wobei sich folgende Einflüsse geltend machen : 

1. Der Füllungszustand des Ventrikels und des Vorhofes erreicht 
in gewissen Augenblicken einen solchen Grad, dass nicht mehr alles 
aus der Vene zuströmende Blut Platz findet, wenn auch das Herz immer 
noch fortfährt sich zu füllen (der Coefficient der Erweiterungsfähigkeit 
des Herzmuskels nimmt immer mehr ab, nach Massgabe der Füllungdes 
Herzens, der Zufluss des Blutes von der Peripherie bleibt aber der gleiche). 

2. Gleichzeitig mit der sub 1 angeführten Ursache wirkt nun auch 
die secundärc Elevation, die durch die vorhergehende Pulswelle hervor¬ 
gerufen wird, ein. 

Der summirte Werth dieser beiden Einwirkungen findet sich in der 
ersten Hälfte der Welle a graphisch ausgedrückt. 
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3. Der sich contrahirende Ventrikel regurgitirt bei der Insufficienz 
der V. tricuspidalis eine bestimmte Menge Blut in den Vorhof, wodurch 
natürlich der Abfluss des Blutes aus der Vene erschwert wird. 

Wie gross die Bedeutung dieses letzten Moments ist, kann man 
daraus ersehen, dass in der Welle b, deren Verlängerung in Wirklichkeit 
nicht von einer Verspätung der AS, sondern von einer früher entstehenden 
VS abhängt, die Vertiefung, die nach der Welle a vorhanden sein muss, 
sich nur in ihrem ersten Drittel erhalten hat, während die übrigen zwei 
Drittel von der durch die Regurgitation des Blutes aus dem Ventrikel 
hervorgerufenen Welle eingenommen werden. 

Zu gleicher Zeit tritt dann auch noch die vierte Füllungsursache in 
Wirksamkeit, nämlich: 

4. Die Systole des Vorhofes. 

Bei der Bildung der Welle a spielt die dritte Ursache gar keine 
Rolle; in der Welle b betheiligen sich alle vier, aber in einer von den 
übrigen Wellen zeitlich verschiedenen Weise. 

Man kann nun die Wellen as/b und as/a, die in jeder Periode der 
Allorhythmie einmal Vorkommen und die beide, besonders die erste, im 
Phlebogramme deutlich erkennbare Anfangsraomente haben, zu einer 
weiteren Analyse des Phlebogrammes in Anspruch nehmen; bei der An¬ 
nahme, dass sich der Vorhof in gleichen Zeiträumen contrahirt, können 
wir, da wir die Zahl der Contractionen des Vorhofes zwischen zwei as/b 
kennen (sie übersteigt die Zahl der im entsprechenden Cardiogramme 
enthaltenen Wellen um eins) mit einer gewissen Genauigkeit uns die 
Lage aller übrigen AS ausmessen und in den Curven markieren; hierbei 
überzeugen wir uns sofort, dass von den Ordinaten, die wir durch die 
Thcilungspunkte gezogen haben, jede letzte der Periode, die der Inter¬ 
mission entspricht, immer mit vollkommener Genauigkeit in die Vertiefung 
auf dem Scheitel der Welle a fällt, von welcher Vertiefung wir schon 
früher annahmcn, dass hier der wahrscheinliche Anfang der Contraction 
des Vorhofes liege; die Periode zwischen je zwei as/b ist immer das 
Vielfache des Intervalles as/a - as/b. Dann finden wir weiter bei einer 
solchen Theilung des Phlebogrammes eine allmälige Vergrösserung des 
Intervalls AV; das erste nach der Intermission ist kurz (es ist ungefähr 
ebenso lang, wie das im Phlebogramme der Fig. 1, wo noch keine Allo¬ 
rhythmie existirte); das zweite ist schon bedeutend länger; die folgenden 
verlängern sich immer mehr, aber in absteigender Progression; die letzte 
AvS der Periode zeigt sich blockirt und im Cardiogramme sehen wir die 
Intermission folgen. 

Dieses Ergebnis» der von uns vorgenommenen Zerlegung des Phlebo¬ 
grammes ist mm keineswegs wunderbar oder unerwartet; dasselbe ent¬ 
springt aus der eigenthümlichen Gruppirung der Systolen im Cardio¬ 
gramme und findet seine letzte Ursache in dem Verhalten des Leitungs- 
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Vermögens des Myocards. Nähmen wir an, auch die Contractionen des 
Vorhofes seien unregelmässig (die Möglichkeit einer gleichzeitigen Allo- 
rhythmie des Vorhofes und des Ventrikels ist experimentell nachgewiesen), 
so müsste zwischen dem Sinus und dem Ventrikel, oder auch zwischen 
der Vene und dem Ventrikel eine ebensolche allmälige Vergrösserung der 
Intervallen vorausgesetzt werden, wie zwischen A und V; in dem Falle 
würde sich die Frage darauf hin zu spitzen, in welcher Zone des Herzens 
sich eigentlich die Identität des Rhythmus und des Tempos der Herz- 
contractionen und der physiologischen Reizungen verliert, und an welcher 
Stelle die Umwandlung der regelmässigen Contractionen in die allo¬ 
rhythmischen erfolgt, auf der Grenze zwischen A und V, zwischen Si 
und A, oder noch höher. Man muss nothwendiger Weise zugeben, dass 
sich schon im Cardiogramme, in der Gruppirung der Systolen, die wir 
hier beobachten, ein genügender Beweis dafür findet, dass hier eine sich 
allmälig steigernde Verzögerung der Uebertragung der Reize, von wo die¬ 
selben auch herkommen mögen, zum Ventrikel, stattfindet. Daher ist 
eine Untersuchung des Phlebogrammes für die Entscheidung der Frage 
über die Ursachen der Allorhythmie keiue unbedingte Nothwendigkeit, 
da diese Frage schon durch das Cardiogramm entschieden wird; aber 
zum Verständniss des Phlebogrammes selbst ist es wichtig zu wissen, ob 
die Contractionen des Vorhofes vollständig rhythmisch sind oder nicht. 
Es werden sich wohl nicht leicht zwingende Beweise für die vollständige 
Regelmässigkeit des Vorhofsrhythmus anführen lassen; wenn aber eine 
Allorhythmie des Vorhofes bestände, so müsste man die Wellen as/a 
und as/b aus derselben ausschHessen, da die Zerlegbarkeit der ganzen 
Periode zwischen zwei as/b in Theile, die dem sich in dieser Periode 
enthaltenden Intervalle as/a—as/b gleich sind, mit voller Gewissheit be¬ 
weist, dass die Latenz zwischen Ve und A für diese zwei Contractionen 
des Vorhofes keiner Veränderung unterworfen ist; folglich nehmen diese 
Systolen im Phlebogramme die Stelle ein, an der sie sich befinden müssten, 
wenn keine Allorhythmie oder Arhythmie des Vorhofes vorhanden wäre; 
das Intervall AV, das wir für diese beide AS im Phlebogramme finden, 
ist dasselbe, das wir beim regelmässigen Rhythmus des Vorhofes dort 
finden müssten; auch sehen wir, dass schon mit diesen zwei Intervallen 
die Vergrösserung derselben beginnt, die sich dann mit grosser Regel¬ 
mässigkeit bis zum Ende der Periode hinzieht. Es ist nun wenig wahr¬ 
scheinlich, dass sich eine Allorhythmie des Vorhofes in allen übrigen im 
Phlebogramme befindlichen, aber nicht sichtbaren Contractionen des Vor¬ 
hofes verbergen sollte, ohne dass die Wellen as/a und as/b beeinflusst 
würden. Aus all diesen Gründen scheint es am einleuchtendsten, dass 
die Allorhythmie an der Grenze zwischen Vorhof und Ventrikel entsteht. 

In vielen Allorhythmieperioden verlängert sich das letzte Intervall 
AV so auffallend und die Systole des Ventrikels verspätet sich so stark, 
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dass dieselbe beinahe mit der folgenden AS zusammenfällt; ebenso ver¬ 
ändert sich auch die Pulscurve im Phlebogramme entsprechend den ver¬ 
änderten Bedingungen der Entstehung der Pulswelle; im Anfänge steigt 
die Welle nur langsam, da sich bei ihrer Bildung nur die beiden ersten 
der vier oben besprochenen Ursachen der Venenfüllung betheiligen; die 
dritte Ursache, die Systole des Ventrikels, verspätet sich bedeutend und 
tritt fast gleichzeitig mit der Systole des Vorhofes in Wirkung; der sum- 
rairte Einfluss dieser beiden Systolen äussert sich in der Curve als ein 
steiler Anstieg. Diese in die Höhe hinausgezogenen Wellen, die den Inter¬ 
missionen des Herzens vorangehen, sind durch ihre Form im Phlebo¬ 
gramme leicht kenntlich (sie sind bezeichnet durch das Zeichen x in den 
Curven 4, 6, 7) und fallen immer mit den ungewöhnlich verlängerten 
Intervallen AV zusammen. Der Vergleich dieser konischen Wellen mit 
den flachen Wellen b, die sich bei den kurzen Intervallen AV zu Anfang 
der Allorhythmieperioden befinden, und mit den Wellen a, die sich ohne 
Betheiligung des VS bilden, giebt uns eine deutliche Vorstellung von den 
hydrodynamischen Bedingungen, die in diesem Falle der Pulsbewegung 
der Vene zu Grunde liegen. 

Sehr interessant ist es, dass in der Allorhythmieperiode auch Es 
eingeschlossen sein kann; solch ein Beispiel sehen wir in der Curve 
Fig. 6, ohne dass diese ventriculäre Es irgend einen Einfluss auf den 
Rhythmus des Vorhofes ausübt; sie hindert aber den Collaps der Vene 
zwischen zwei AS, indem sich der Ventrikel für das bei der beginnenden 
Diastole des Vorhofes zum Herzen strömende Blut geschlossen zeigt; 
der Vorhof füllt sich schnell; die Welle von den Wänden des Vorhofes 
zurückgeworfen, erhebt sich in Form einer secundären hohen Schwankung, 
und kaum beginnt sie sich zu senken, so wird sie wieder von dem sich 
contrahiienden Vorhofe erfasst, und erst nach dieser Contraction erhält 
das Blut freien Eintritt zum Herzen, das sich nun in der Periode der 
Ruhe und der Erschlaffung befindet; diese Episode, die den Kreislauf auf 
einen Augenblick in Verwirrung bringt, findet in ihren Einzelheiten im 
Phlebogramme ihren deutlichen Ausdruck. 

Sebald der regelmässige Rhythmus der Contractionen des Herzens 
ein allorhythmischer wurde, veränderte sich auch die Lage der durch die 
sich schliessenden Venenklappen erzeugten Töne über dem Bulbus und 
den Vv. crurales. Beim regelmässigen Rhythmus (Fig. 1) fiel der Ton 
über dem Bulbus mit dem II. Herztone zusammen, die in diesem Augen¬ 
blicke die Systole des Vorhofes anfing; in den Vv. crurales verspätete 
sich der Ton verhältnissmässig, da die Entfernung des Vorhofes von der 
Leistenbeuge eben grösser ist, als die vom Bulbus jugularis. Bei der 
Ailorhythmie war zu Ende der Intermission, ein wenig vor dem I. Herzton 
(as in der Welle a) ein schwacher Ton zu hören, der über den Vv. 
crurales schon mit dem I. Herztone zusammenfiel. Der sich bei offenem 
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Ventrikel contrahirende Vorhof regurgitirte einen Theil seines Blutes in 
die Vene (unter diesen Bedingungen ist die Regurgitation als eine 

Stauungserscheinung aufzufassen und erklärt sich durch die Ueberfüllung 
der Venen und des rechten Herzens; bei hohem Drucke in den Venen 
wird die rechte Hälfte des Herzens bei der nach der Contraction 

beginnenden Erschlaffung derselben, sofort mit Blut überfüllt, und der 
sich darauf contrahirende Vorhof wirft einen Theil seines Blutes in die 
klaffenden Venenmündungen zurück). Bei der folgenden Systole des 

Ventrikels fehlte der Ton sowohl über dem Bulbus als auch über den 

Vv. crurales; das Phlebogramm erklärt es uns, warum es so sein muss; 
der Vorhof contrahirt sich eben schon zur Zeit der beginnenden Diastole 
des Ventrikels, zu welcher Zeit derselbe leer und der Druck in ihm 
niedrig, wenn nicht sogar negativ ist; all sein Blut stösst der Vorhof in 
den Ventrikel, und die im Phlebogramme dieser AS entsprechende Füllungs¬ 
welle dürfte nur durch die Behinderung des Abflusses des Blutes bei 
gleichzeitigem reichlichen Zuströmen aus der Peripherie erklärbar sein. 
Bei allen folgenden Systolen des Ventrikels war ein lauter klappender 
Ton über dem Bulbus, dem II. Herzton vorangehend, und über den Vv. 
crurales, mit dem II. Herzton zusammenfallend, zu hören; die Entstehung 
dieses Tones ist verständlich, da die Systole des Vorhofes zur Zeit der 
Systole der Kammer (cf. die Curven) erfolgt, und dabei, wenn nicht 
alles Blut, so doch so viel als der Energie ihrer Zusammenziehung 
entspricht, in die Vene zurückwirft. 

Durch alles obererwähnte scheinen mir genügende Beweise einer¬ 
seits für die Genauigkeit des Phlebogrammes selbst, als auch andererseits 
für die Richtigkeit der Erklärung desselben erbracht zu sein; auch scheint 
es mir gelungen zu sein eine genügende Menge von Beweisen für die 
Herabsetzung des Leitungsvermögens in diesem Falle herbeizuschaffen. 

Die Allorthythmie wurde in diesem Falle durch Digitalis hervor¬ 
gerufen. Durch Digitalis erreichen wir entweder eine rhythmische 
Herabsetzung des Pulses, oder aber die Verlangsamung erfolgt unter der 
Bildung von Gruppen im Pulse, wie wir cs in dem soeben beschriebenen 
Falle beobachteten; das Digitalis wirkt, wie bekannt, durch Reizung des 
N. vagus; eine einfache rhythmische Verlangsamung des Pulses können 
wir uns unter diesen Bedingungen nicht anders vorstcllen, als als einen Effect 
negativen chronotropen Einflusses, denn eine rhythmische Bradycardie mit 
massiger Verlangsamung des Pulses, wie wir sie gewöhnlich beobachten, 
von einer Herabsetzung des Leitungsvermögens oder von negativen 
bathmotropen Einflüssen herzuleiten, dürfte kaum möglich sein (hierbei 
haben wir nicht die Halbirung des Pulses, wobei sich die Frequenz 
desselben um zwei Mal verringert, im Auge); die Bildung von Gruppen 
im Pulse, die durch Digitalis hervorgerufen wird, weist vielmehr alle 
Zeichen einer Allorhythmie dromotropen Ursprunges auf. Bemerkenswerth 
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war in unserem Falle der Einfluss, den die Compression der A. carotis auf 
den Puls ausübte. Wie bekannt, ruft diese Compression in vielen Fällen 
eine Verlangsamung des Pulses hervor und seit Quincke wissen wir, 
dass dieses Phänomen durch die Reizung des N. vagus, der am Halse 
der A. carotis anliegt, hervorgerufen wird. Die Compression der Carotis 
verwandelte bei unserer Kranken die Polygeminien sofort in Bigeminien 
(die sonst bei ihr niemals beobachtet wurden) (Fig. 8), ab und zu sogar 
in rhythmische Bradycardie, wobei die Pulszahl nahezu um die Hälfte 
verringert wurde (wahrscheinlich die echte Halbirung des Pulses); 
folglich vergrösserte der Druck auf den Vagus die schon bestehende 
Herabsetzung des Leitungsvermögens, so dass jede dritte (und manchmal 
sogar jede zweite) AS mit der refraetären Periode des Ventrikels zusammen¬ 
zufallen begann in Folge der starken Verlängerung des Intervalles AV. 

Nicht minder bemerkenswerth war in unserem Falle, dass bei der 
geringsten Aufregung der Kranken die Allorhythmie für einige Zeit 
verschwand und seine Stelle einem regelmässigen Rhythmus einräumte; 
bei der ängstlichen Kranken genügte dazu schon das Anlegen des 
Sphygmographen auf den Hals; jedesMal verschwand dabei die Allorhythmie, 
und man konnte den Mechanismus des Sphygmographen nicht früher in 
Bewegung setzen, bis sich diese geringe Aufregung, die sich ausser 
durch die Veränderung des Rhythmus des Pulses in keiner Weise äusserte, 
gelegt hatte; dabei wurde immer das gleiche beobachtet: der normale 
Rhythmus verwandelte sich in den allorhythmischen, indem sich Gruppen 
von Polygeminien in absteigender Ordnung bildeten, und zwar geschah 
dieses grössten Theils mit einer auffallenden Regelmässigkeit, bis sich 
zuletzt die Trigeminien (Fig. 2) etablirten, die dann weiter bestehen blieben. 
Wir sehen dieses in der Curve Fig. 7, in der die Pulswellen zuerst 
rhythmisch sind, darauf beginnt die Allorhythmie mit Polygeminien in 
absteigender Ordnung (8-gera., 7-gem., 6-gem. etc.). In dieser allmähligen 
Verkürzung der Gruppen kann man unmöglich etwas anderes als die 
allmählige Verringerung des LeitungsVermögens sehen, das sich vordem 
unter dem Einflüsse einer psychischen Erregung gesteigert hatte. 

Das Verschwinden des Allorhythmie des Pulses unter dem Einflüsse 
von Erregungen, die die Herzaction steigern, ist keine seltene Erscheinung; 
man vergleiche nur z. B. die Beobachtung Do 11’s (Berl. klin. Wochschr. 1903, 
No. 10.), die unter der wenig glücklichen Bezeichnung des doppelten Herz- 
stosses veröffentlicht ist; es ist ein Fall von Bigeminie, wahrscheinlich durch 
Digitalis hervorgerufen, mit einem Pulse von 44 bei 88 Contractionen 
des Herzens; „dabei genügte eine leichte Anstrengung oder Erregung, 
wie Aufrichten oder Umdrehen im Bett, um den langsamen Puls (44) 
in doppelt so raschen übergehen zu lassen“. 
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lieber Sigmoiditis. 

Von 

Prof. Dr. Th. ROS 61 lh 6 im, Berlin. 

Im Folgenden soll von gutartigen, entzündlichen Processen in 
und an der Flexura sigm. die Rede sein, die, soweit sie nicht Theil- 
erscheinung diffuser Enteritis sind, noch wenig studirt und in den Lehr¬ 
büchern kaum anerkannt sind. So spricht sich z. B. Nothnagel 1 ) in 
der zweiten Auflage seines grossen Werkes über Darmkrankheiten dahin 
aus, dass ihm selbst nie ein Krankheitsbild vorgekommen sei, das er als 
eine auf das Sigma localisirte, katarrhalische Affection hätte auffassen 
können. Er hält die Fälle anderer Autoren, die ja auch nur in spär¬ 
licher Zahl mitgetheilt sind, ohne Biopsie und ohne Nekropsie, für viel¬ 
deutig. Auch Ewald 2 ) äussert sich recht skeptisch in seinem Lehrbuch. 
Ihm geht die Sigmoiditis in der vulgären Colitis so ziemlich auf, eine 
Sonderung, eine Selbstständigmachung der Sigmoiditis däucht ihm nicht 
opportun. Freilich urtheilt er 3 ) ein Jahr später doch schon etwas anders. 
Er erkennt eine Perisigmoiditis als Folge eines acut verlaufenden, ent¬ 
zündlichen Processes an: „die Möglichkeit einer primären Sigmoiditis 
stereoralis und einer sich anschliessenden Perisigmoiditis erscheint ihm 
doch gegeben“. Gerechtfertigter findet Boas 4 ) die Annahme des selbst¬ 
ständigen Vorkommens acuter und chronischerEntzündungen am S.romanum; 
er citirt selbst 2 Beobachtungen, die er zu machen Gelegenheit hatte 
und die er als chronische Sigmoiditis anspricht. 

Dass Infiltrationen der Flexura sigm. auf entzündlicher 
Grundlage sich langsam chronisch entwickeln und so glatte, mässig 
derbe Tumoren an diesem Darmabschnitte darstellen können, ist bereits 
von v. Leubc 5 ), wie von mir 6 ) vor vielen Jahren betont worden. In 

1) Erkrankungen des Darms und des Peritoneums. 2. Aufl. 1903. S. 126. 

2) Klinik der Verdauungskrankh. III. 1902. S. 264. 

3) Berliner klin. Wochensehr. 1903. No. 48, 49. 

4) Diagnostik u. Therapie der Darmkrankh. 1898. S. 514. 

5) Spec. Diagnose der inneren Krankheiten. 1889. S. 281. 

6) Pathologie uud Therapie der Krankh. des Darms. 1893. S. 457. 
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den Fällen, wo ich selbst diesen Befund erhob, und ich habe bis auf 
den heutigen Tag immer wieder von Neuem Gelegenheit gehabt, mich 
von dem Vorkommen derartiger Anomalien zu überzeugen, handelte es 
sich vornehmlich um Leute, die an hartnäckiger Obstipation, meist in 
Verbindung mit chronischer Colitis, litten, bei denen auch gemeinhin 
jahrelanger Missbrauch drastisch wirkender Abführmittel erweislich war; 
ich war deshalb geneigt gewesen, letzteres Moment für die Pathogenese 
mit zu verwenden, aber ich glaube, dass dasselbe nur indirect von Be¬ 
deutung ist, indem es die Irritabilität des S. romanum, die Neigung zu 
Spasmenbildung, vielleicht auch die Circulation ungünstig beeinflusst. 
Im Jahre 1893 hat dann Mayor 1 ) auf das Vorkommen einer acuten 
Sigraoiditis hingewiesen. Er führt sie auf Kothstauung und andere 
Anomalien im Ablauf der Darmfunction zurück; sie verläuft meist mit 
Fieber und Störung des Allgemeinbefindens; local ist Schwellung und 
Druckempfindlichkeit nachweisbar. Einen hierhergehörigen Fall theilte 
dann Galliard 2 3 ) mit, bei dem die Allgemeinerscheinungen schwere waren 
und die Krankheit eine Reihe von Wochen dauerte, und einige weitere, 
ausgezeichnet durch Betheiligung des Peritoneum, Zoja 8 ), der die infectiöse 
Natur dieser Processe betont, ln jüngster Zeit hat ßittqrf 4 5 ) 3 Fälle 
von acuter Entzündung der Flex. sigm., durch Kothstauung hervorgerufen, 
mit rasch vorübergehender, ziemlich hoher Temperatursteigung verlaufend, 
mitgetheilt. Endlich erwähnt Edlefsen 6 ), dass er Fälle von Sigmoiditis 
acuta, speciell im Puerperium, wiederholt zu sehen Gelegenheit gehabt 
habe und weist darauf hin, dass er solche Beobachtungen bereits vor 
30 Jahren gemacht und in seinen Vorlesungen wie auch später in seinem 
Lehrbuch verwerthet habe. 

In all diesen acuten Fällen war die Tumorbildung mehr oder weniger 
ausgesprochen. Fieber war eine gewöhnliche Begleiterscheinung, meist 
auch heftiger, links localisirter Schmerz. In einem Falle Mayor’s kam 
cs zu Abscessbildung, nicht in allen mitgetheilten Fällen konnte Obstipation 
als nothwendige Grundlage angesprochen werden, und damit entfällt diese 
ätiologische Einheit, wie sie von einzelnen Autoren construirt worden ist. 
Soviel aber scheint mir sicher, mag man auch kritisch sondirend einige 
der erwähnten Beobachtungen als nicht beweiskräftig ausscheiden, cs 
kommen thatsächlich acute Entzündungen im Gebiete der Flexur, 
gelegentlich auch einmal ins Colon descendens hinaufreichend, vor, die 
man der Typhlitis an die Seite stellen kann. 

Sehr viel unklarer, sowohl in Bezug auf Genese wie Symptomatologie, 

1) Revue mcdic. de la Suisse Romande 1893. No. 7. 

2) Gazette des hdpitaux. 1897. No. 7. 

3) Cit. nach Ewald. S. 264. 

4) Berl. klin. Wochenschr. 1903. No. 7. 

5) Berl. klin. Wochenschr. 1903. No. 48. 
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liegen die Fälle von chronischer Sigmoiditis, auf die Leute und 
ich seiner Zeit hingewiesen haben; die Fälle, die wir zunächst im Auge 
hatten, bieten nur eine nicht ganz seltene, einfachere, leichtere Form der 
Veränderung des in Rede stehenden Darmabschnitts dar, die oft symptom- 
los bestehen kann oder nur mit geringen Störungen verläuft. Andere 
Male begegnen wir hier complexen Erscheinungen von weittragender 
klinischer Bedeutung: cs entwickeln sich Processe, die zu den schwersten 
Schädigungen durch Stenosirung des Lumens, Abscessbildung, 
Peritonitis führen. Ausgangspunkt und Grundlage dieser Veränderungen 
ist nun, wie die Erfahrungen der Chirurgen in allerjüngster Zeit gelehrt 
haben, nicht bloss die einfache Schleirahautentzündung mit und ohne 
Bildung von Erosionen, mit und ohne Betheiligung der Submucosa, sondern 
sehr oft ein in Folge anatomischer und functioncller Anomalien ent¬ 
standenes Darmdivertikel. Sicherlich spielt dasselbe auch an anderen 
lntestinalabschnitten, wenn auch seltener, eine wichtige, bisweilen ver¬ 
hängnisvolle Rolle, wo ohne sonst nachweisbare Veranlassung im Zu¬ 
sammenhang mit dem Darm Exsudationen auftreten oder gar sich Eiter¬ 
herde etabliren. Ich denke hier an die Fälle von Windscheid 1 ), Eisen¬ 
lohr 2 ), Fieiner 3 ), Pal 4 ), Boas 5 i, die unter dem Namen: Pericolitis in 
der Literatur geführt sind. 

Eine Sonderstellung der Sigmaschlinge in pathologischer Beziehung 
gegenüber anderen Colonabschnitten wird man um so eher verstehen und 
anerkennen, wenn man sich die Eigenartigkeit dieses ürgantheiles 
in anatomischer und physiologischer Hinsicht klar macht: Sie 
ist nicht so ausgesprochen und von so hoher klinischer Bedeutung, wie 
die des Coecum, aber sie ist im Verhältniss zu den mittleren Colon- 
partien immer noch hervorstechend genug. Hier ist zunächst daran zu 
erinnern, dass die Sigmaschlinge gemeinhin der beweglichste Theil des 
Colons und dementsprechend überaus wechselnd gelagert ist. Meist liegt 
die Flexur nach oben geschlagen lateralwärts vom Ende des Colon 
descendens, bald bleibt sie in der linken Körperhälfte, bald reicht sie 
mit ihrem Scheitel ins Coecalgebiet, bald ist sie unmittelbar an die 
vordere Bauchwand angedrängt, bald von Dünndarmschlingen dicht über¬ 
lagert (Schiefferdeeker 0 ), v. Samson 7 ); andere Male ist sie ins kleine 
Becken gesunken. 

Dazu kommt, dass die Länge des Organabschnittes in weiten Grenzen 
schwankt, dann reicht sic wohl auch einmal bis zur Leber; istderDick- 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 45. 

2) Deutsche nied. Wochenschr. 1890. No. 44. 

8) Münchener med. Wochenschr. 1895. No. 42. 

4) Wiener klin. Wochenschr. 1897. No. 18, 19. 

5) 1. c. p. 517. 

fi) Arch. f. Anatomie n. Physiologie. 1880/7. 

7) Zur Kenntniss d. Fiex. sigm. coli. Inaug.-Diss. Dorpat 18!H). 
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darm an sich sehr lang (etwa 2 m und darüber), so ist es die Flex. 
sigm. ganz besonders. Je länger nun ein Organ ist, um so erheblicher 
ist die Durchgangszeit für die Fäces gesteigert, um so mehr schreitet 
deren Eindickung vor. Im untersten Colontheil, d. h. eben in der Flexur, 
erreichen die Kothmassen schon in der Norm das ihnen naturgemässe 
Härtemaximum. Hier ist unter physiologischen Verhältnissen schon die 
Fortbewegung im Vergleich zu anderen Abschnitten am trägsten: Un¬ 
gewöhnliche Länge und abnorme Lagerung werden selbstverständlich ver¬ 
schärft hemmend wirken. Und noch ein Moment, auf das Curschmann U 
aufmerksam macht, verdient Beachtung. Er sagt: „bei einer grossen, 
frei in der Bauchhöhle auf den elastisch glatten Dünndarmschlingen 
beweglichen Flexur ist die fortbewegendc Einwirkung der Bauchpresse 
geringer, als bei einer kleinen Schlinge, die durch ein kurz Mesesocolon 
der wenig nachgiebigen hinteren Bauchwand angeheftet ist“. 

So bedingen die so häufig vorkommenden anatomischen Variationen 
funetionelle Störung, d. h. gemeinhin Obstipation. Aber auch aus 
anderen Gründen wird Verstopfung überaus häufig in der Flex. sigm. 
entstehen. Vor Allem, weil hier schon naturgemäss der Koth am lang¬ 
samsten vorwärts rückt: Hier wird seine Formation zu festen Säulen 
oder Kugeln nach möglichst vollkommener Aufsaugung des überhaupt 
resorbirbaren Antheils vollendet. Die Ausschaltung der Verdauungs¬ 
arbeit, die dem S. romanum für sich allein obliegt, bedeutet kaum noch 
einen Verlust für die Oeeonomie des Organismus und die Massen haben 
hier gewöhnlich bereits das Maximum der Eindickung durch Wasserverlust 
erreicht. Freilich kann die Verhärtung im Rectum einen noch höheren 
Grad annehmen; das gilt aber wohl weniger für normale Verhältnisse, 
da unter diesen der Eintritt der Kothsäulc ins obere Drittel auch ge¬ 
wöhnlich bald das Stuhldrangsgefühl auslöst und den Defäcationsact ein¬ 
leitet. Untersucht man gesunde Menschen, die pünktlich auf den Glocken¬ 
schlag zu Stuhl gehen, und zwar solche, die es gewohnheitsmässig nur 
alle 24 Stunden thun, so kann man feststellen, dass dabei nicht bloss 
das Rectum, sondern auch die Sigmaschlinge völlig oder doch fast völlig 
ausgelcert wird. Aber schon nach wenigen Stunden beginnt sie meist 
sich wieder zu füllen und diese Massen bleiben dann bis zum folgenden 
Tage, indem immer weitere Nachschübe sich ansammeln, hier liegen: 
jedenfalls tritt nur ein kleiner Theil davon ins Rectum über. So erklärt 
es sich, dass man thatsächiich schon in der Norm die Flexur meist 
mehr oder weniger mit Kothmassen angefüllt findet, während andere 
Dickdarmtheile, die der Palpation zugänglich sind, und d. h. bei mageren 
Personen alle bis auf die Flex. coli sin., bei demselben Individuum relativ 
häufiger leer angetroffen werden. Eine Ausnahme macht vielleicht noch das 


1) Deutsches Archiv f. klin. Merl. Brl. 53. 
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Coecum, aber hier ist der regelmässigerc Befund von Kothbrei durch die 
Besonderheit seiner Function begreiflich: es stellt eben ein Reservoir dar, 
in welches hinein fast continuirlich ein rasches Zuströmen dünner Massen, 
die sich hier zunächst stauen, statt hat. 

Bringt also Alles, was im Gebiete des Dickdarms den Kothlauf ver¬ 
langsamen kann, einen besonders starken Ausfall der motorischen Leistung 
der Flexurschlinge hervor, so wirkt umgekehrt eine einmal etablirte 
ObstipationentschcidendungünstigaufdiesenOrgantheil zurück. 
Vielleicht deshalb, weil hier die Fäulniss am weitesten vorgeschritten ist, 
die Eindickung der Massen andrerseits den höchsten Grad erreicht hat, 
sodass chemische und mechanische Einwirkungen sich addirend, schädigend 
zur Geltung kommen können. So vermag Kothstauung Erschlaffung und 
Verlängerung der Sigmaschlinge oder auch Schleimhautreizung, erhöhte 
Empfindlichkeit, Neigung zu Spasmen in diesem Theil hervorzurufen. 

Dass Stauung von Fäcalmassen im Dickdarm locale Entzündungen 
bewirken kann, wird allgemein zugegeben, bei genügend langer Dauer 
des Reizes, der von dem stagnirenden Koth ausgeht, und bei ent¬ 
sprechender Intensität desselben wird dieser Process ein sehr heftiger 
sein und beträchtliche anatomische Veränderungen zur Folge haben 
können. Orth 1 ) nennt die sich hier entwickelnden Entzündungen pro¬ 
ductive; das, was sie charakterisiert, ist die in der Schleimhaut statt¬ 
habende Proliferation intcrglandulären Gewebes. Aber auf die 
Mucosa bleibt die Veränderung nicht nothwendig beschränkt. Auch 
Infiltrationen der Submucosa kommen zu Stande und Hyper¬ 
trophie der Muskulatur ist keine seltene Begleiterscheinung. Ja, 
kein Geringerer als Rudolph Virchow 2 ) hat schon im Jahre 1853 
in einer viel citirten Arbeit die Frage, ob Anhäufung von Fäcalmassen 
die Entstehung partieller Peritonitis veranlassen könne, entschieden 
bejaht, und thatsächlich ist chronische Peritonitis im Gebiete der 
Sigmaschlinge und namentlich an ihrem Mesenterium, kein seltenes 
Vorkommniss. Etabliren sich nun chronisch-entzündliche Processe im 
Gebiete der besonders der Reizwirkung sich stauender Fäces ausgesetzten 
Sigmaschlinge, so kann diese anatomische Veränderung des Organ¬ 
abschnittes zumal in ihrer Verbindung mit Hyperämie oder gar seröser 
Durchtränkung desselben den klinischen Befund der erhöhten 
Resistenz, resp. der Tumorbildung sehr wohl bedingen und dieser 
Befund wird um so prägnanter, wo sich, wie dies dann häufig der Fall 
ist, die entzündliche Infiltration mit Neigung zu Spasmen¬ 
bildung vergesellschaftet. Kann doch schon Spasmus an der 
Flexur für sich allein auch bei massiger Ausdehnung einen Tumor von 

1) Lehrb. d. spec. patholog. Anatomie. 1887. Bd. I. 

2) Virchow’s Arcli. Bd. 5. 
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mehr als Pflauraengrosse dem tastenden Finger darbieten. Ja, Geschwülste 
von 10—20 cm Länge und 1—2 cm Durchmesser können durch 
Dickdarmcontraction vorgetäuscht werden. Nun ist schon an und für 
sich die Flexura - sigm. besonders geneigt, sich auch in der Norm 
allemal möglichst fest und andauernd um ihren Inhalt zu contrahiren. 
An keinem Abschnitt des Darms können wir ferner die spastische 
Obstipation so prägnant und so häufig constatiren, wie am S. romanum. 
Tympanie im Gebiete dieser Schlinge ist immer etwas Ungewöhnliches; 
ausgesprochen findet sie sich eigentlich nur beim Volvulus, gelegentlich 
bei Stricturen und bei entzündlichen und geschwürigen Processen, wenn 
sie mit Diarrhoe einhergehen. 

Ich möchte hier einige Beobachtungen aus der Literatur ganz kurz 
hervorheben, die die Bedeutung der eben erwähnten Anomalien ins 
rechte Licht zu setzen im Stande sind. So bespricht Lindner 1 ) einen 
Fall (No. 2) wo Spasmus einen wallnussgrossen, deutlich fühlbaren 
Tumor, der auch in der Narkose nicht wich, in die Erscheinung 
treten liess. Ileussymptome, die sich eingestellt hatten, gaben zur 
Laparotomie Veranlassung, die den Sachverhalt aufklärte. In einem 
anderen Falle (No. 4), den derselbe Autor mittheilt, bestand chronisches 
Siechthum, starke Auftreibung des Leibes, hartnäckige Obstipation; Flatus 
gingen nur sehr schwer ab. Vom Rectum aus fühlte man eine harte 
Resistenz. Bei der Laparotomie fand man keine Spur von Carcinom 
sondern eine gelinde, glcichmässige Verdickung der Wand der Flexur, 
etwa 12 cm lang, offenbar einfach entzündlichen Ursprungs. Ewald 2 ) 
beobachtete einmal eine harte Schwellung der Flexura sigm. als Reflex- 
ßpasmus von einem Carcinom der Flex. hepatica ausgehend und ein 
ander mal einen Tumor in der gleichen Gegend, der in der Chloroform¬ 
narkose prompt verschwand. Diese Beispiele, die ich um verschiedene 
aus meiner eigenen Praxis vermehren kann (s. u. Krankengeschichten), 
zeigen zur Genüge, dass die oben erwähnten, gutartigen entzündlichen 
Processe, wie die rein functioneilen Anomalien, jede für sich allein, oder 
auch combinirt Tumorbildungen, die gegebenen Falls äusserst schwer zu 
beurtheilen sind, hervorrufen können. Je mehr man auf diese Dinge 
achtet, an ihr Vorkommen denkt, um so eher wird man natürlich diese 
Zustände richtig diagnostiziren. Dass man sich durch Kothstauungen nicht 
täuschen lässt, setze ich als selbstverständlich voraus. Wo wir eine 
Tumorbildung einwandsfrei beurtheilen wollen, muss der Darm von unten 
und von oben her zunächst gründlichst entleert werden. Eine normale 
Sigmaschlinge fühlt sich dann gewöhnlich als ein runder, bleistiftdicker, 
elastischer Strang an, der sich, wenn man ihn gegen die knöcherneUnter- 


1) Beitr. zur klin. Chirurgie. Bd. 37. 

2) Berliner klin. Woehcnschr. 1903. No. 49. 
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läge andrängt, etwas abplattet und verbreitert. Diese letztere Manipulation 
kann bei entzündetem, reizbarem Darm empfindlich sein und deutlich 
tastbare spastische Zusammenziehung auslösen, infolge deren sich der 
Theil voluminöser'an fühlt und die dann wieder nach einiger Zeit verschwinden 
kann. Nichts ist aber irrthümlicher, als zu glauben, dass Darmspasmus 
immer eine leicht und rasch vorübergehende Erscheinung ist; im Gegcn- 
theil, er zeichnet sich gerade an der Sigmaschlinge oft durch 
besonders hartnäckiges Andauern aus, so dass man während Stunden 
und Tagen einen mehr oder weniger umfangreichen Wulst fühlt. Sehr 
verbreitet ist auch noch in ärztlichen Kreisen der Glaube, dass jeder 
Spasmus sich eo ipso in der Narkose löst, das kann er thun, 
aber er braucht es nicht. Er kann hier, wie am Pylorus und an 
der Cardia trotz Narkose äussert hartnäckig bestehen bleiben, das lehrt 
anschaulich der eine Fall Lindner’s und andere Beobachtungen, die ich 
selbst gemacht habe (s. u.). Hieraus ergiebt sich, dass die Unter¬ 
suchung in der Chloroformnarkose, die auch sonst in ihren Resultaten 
leicht überschätzt wird, wie ich an anderer Stelle des näheren aus¬ 
geführt habe, den Aufschluss, den wir von ihr über den Charakter eines 
Tumors erwarten, selbst da nicht allemal bringen wird, wo die Differential- 
diagnose zwischen Careinom und Spasmus schwankt, die Sache also 
scheinbar einfach liegt. 

Der Grad der Verengerung nun, der durch die bisher erwähnten, 
einfach entzündlichen Processe in der Flexur erzeugt wird, ist, wenn 
überhaupt hervortretend, gemeinhin nur ein sehr mässiger; extreme 
Erscheinungen kommen in diesen Fällen nur durch die Complication 
mit hartnäckigem Spasmus zu Stande. Aber es giebt doch, wenn sie - 
auch selten sind, Wand Verdickungen der Sigmaschlinge mit 
hochgradiger Stricturbildung, die einen rein entzündlichen 
Ursprung haben. Wir sehen hier natürlich von den Stricturen ab, die 
im Anschluss an rectale Processe, sich aufwärts entwickeln. Primär 
entstehen im S. Romanum nur äusserst selten syphilitische, ganz selten 
tuberculösc, häufiger dysenterische zu Stenose führende Veränderungen: 
auch sie gehen uns hier zunächst nichts an, sondern uns interessirt hier 
die rein entzündliche Tumorbildung mit Verengerung des Lumens in der 
Sigmaschlinge, ein Process, der von Divertikeln des Darms ausgeht, 
oder von Nachbarherden in den Darm fortgeleitet wird. Von letzterer 
Art sind die bemerkenswerthen Fälle, über die Hotter 1 2 ) berichtet hat. 
So beobachtete er einmal starke, narbige Verdickung der Flexurwand mit 
hochgradiger Stenose, die mit. einer periintestinalen Entzündung und 
Eiterung, die ins Darmlumen durchbrach, aber nicht ausheilte, zusammen- 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1904. No. 11 u. 12. 

2) Arch. f. klin. Chirurgie. Bd. 61. 

Zeitschr. f. klin. Mediciii. 54. Bd. H. 5 u. G. 
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hing. Der Pat. ging an Ileus zu Grunde. In einem anderen Falle 
bildeten sieh im Anschluss an perityphlitische Eiterung subseröse und 
submucöse Abscesse in der Flcxur, um die herum Narbengewebe 
wucherte, das eine Strictur veranlasstc. Doch hier handelt es sich um 
Raritäten, wie sic der Zufall erzeugt. Sehr viel grösser ist die klinische 
Bedeutung der schweren entzündlichen Processe im Gebiete der Sigma¬ 
schlinge, die von Darmdivertikeln ausgehen, und sehr viel typischer 
ihr Verlauf, Es ist ein Verdienst von Hansemann’s 1 ) und seines 
Schülers Sudsuki 2 ), die hier in Betracht kommenden anatomischen, 
physiologischen und pathologischen Fragen in jüngster Zeit wesentlich 
geklärt zu haben. Schon der Umstand, dass die Divertikel sich weitaus 
am häufigsten an der Sigmaschlinge finden, sichert dieser wiederum eine 
gewisse Sonderstellung gegenüber den anderen Darmabschnitten, auch in 
klinischer Beziehung, da an der pathogenetischen Bedeutung dieser 
Bildungen garnicht mehr zu zweifeln ist. Ucbrigens ist dieselbe schon 
von Leichtcnstern 8 ) recht gewürdigt worden; er sagt von ihnen, dass 
sie „meist bei alten Leuten mit habitueller Stuhlverstopfung Vorkommen; 
sic können durch Bildung von Concrementen mit ihren Folgezuständen zu 
Ulceration und Peritonitis führen.“ Nach v. Hansemann und Sudsuki 
stellen die Divertikel manchmal umschriebene Ausbuchtungen aller Darm¬ 
schichten, bald und das sind die wichtigsten und häufigst vorkommenden, nur 
herniösc Aussiülpungen der Mucosa durch die Ring- und oft auch durch 
die Längsmusculatur dar. Kothstauungen und Gasauftreibung bedingen 
den Druck, der zur Entstehung der Divertikel nöthig ist. Dazu kommt 
dann die Thötigkeit der Museulatur in der Richtung des geringsten 
Widerstandes und dieser findet sich wiederum in den Gefässlücken, 
die vornehmlich nur sehr lockeres Fettgewebe enthalten. Die Nach¬ 
giebigkeit des Gewebes ist die Hauptsache; sie kann erworben oder 
angeboren sein; erworben z. B. durch stärkere Fettwucherung mit nach¬ 
folgender Abmagerung, oder durch chronische Dehnung des Darms; 
angeboren in Form einer ungewöhnlichen Ausbreitung und reichlichen 
Entwickelung von Fettgewebe in den Gefässlücken. Beachtenswert!) ist 
die Angabe von Sudsuki, dass 5 mal unter 15 Fällen von Divertikel¬ 
bildung die Flexur mit der Umgebung verwachsen war und sehr oft 
wurde eine massige Entzündung in der Mucosa und Submucosa des 
S. romanum festgestellt. Graser 4 ) hat häufig Druckgeschwüre in den 
Divertikeln mit Durchbruch in das umgebende Gewebe beobachtet; da 
letzteres Fettgewebe ist, so kommt cs zunächst gewöhnlich nicht zu 
Perforation, sondern zu chronischer Entzündung mit Schwielen- 

1) Virehow's Archiv, Bd. 144. 

2) Aich. f. klin. Chirurgie. Bd. 61. 

■T| Ziemssen’s Handbuch der spec. Pathologie. Bd. 7. 11. 8. 424. 

4) Münchener med. W'ochenschr. 1809. No. 22 u. Aich. f. klin. Chir. Bd. 59. 
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and Narbenbildung, auch zu Schrumpfung mit Umwandlung des 
Peritoneum in derbes sehniges Gewebe. 

Klinisch stellt sich die Symptomatologie und das Endergebnis dieser 
Processe sehr mannigfaltig dar: Schmerzen und Störung des Kothlaufs 
sind die gewöhnlichen Folgeerscheinungen; objectiv lässt sich gemeinhin 
Druckempfindlichkeit, Verdickung der Darmwand bis zu 
beträchtlicher Tumorbildungnachweisen. Praclisch wichtige, durchaus 
nicht seltene Folgezustände sind: Stenosirungen des Lumen, des 
öfteren unter Ileuserscheinungen zum Tode führend, [Graser 1 ), Rottcr 2 ), 
(N. 3) I. Koch 3 ), Fabris 4 ) u. a.] dann Perforationsperitonitis 
[V. E. Mertens 5 6 ), L. Schreiber 8 ), Stierlin 7 j] und im Anschluss an 
dieselbe kann es zur Bildung einer Darm blasen fistel, die also hier 
ausnahmsweise benignen Ursprungs ist, kommen [Stierlin, Waldvogel 8 ), 
Sidney Jones 9 )]. Als Curiosität erwähne ich Carcinoraenwicklung 
von einem Divertikel ausgehend in einem Falle Hochenegg’s 10 ). 

Resumiren wir nun, nachdem wir alle im Gebiete der Flex. sigm. 
vorkommenden anatomischen Veränderungen entzündlichen Ursprungs mit 
den ihnen zugehörigen, möglichen Complicationen, von den einfacheren 
zu den schwersten Processen aufwärts steigend, durchgesprochen haben, 
so glaube ich, wird man cs berechtigt finden, dass wir den milderen, 
wie den ernsteren Formen der Erkrankung, indem sic localisirt 
hervortreten, eine gesonderte Berücksichtigung zu Thcil 
werden lassen und ihnen eine gewisse Sonderstellung zu- 
erkennen. Es handelt sich hier um seltenere, aber schon im Hin¬ 
blick auf die Abgrenzung von Careinom klinisch wichtige 
Anomalien, die schliesslich für sich allein oder durch von ihnen ab¬ 
hängige Vorgänge lebensbedrohend werden können. Die Sonderstellung, 
die ich diesen Processen einräumc, nehmen dieselben nicht etwa ein, 
weil ähnliche resp. gleichwerthige sich nicht auch an anderen Darm- 
theilen abspielen — z. B. einfach entzündliche Wandverdickungen finden 
sich auch manchmal am Coecum — aber die Flexur ist doch weitaus 
am häufigsten betroffen, sie ist der Lieblingssitz all dieser Veränderungen, 
die sich gerade hier bis zu den extremsten Secundärerscheinungen ver¬ 
folgen lassen und hier ist auch das klinische Bild vcrhältnissmässig am 

1) Münchener med. Wochenschr. 1889. No. 22 u. Arcli. f. klin. Cliir. Bd. 59. 

2) 1. c. 

3) Arch. f. klin. Chirurgie. Bd. 70. 

4) Ref. Centralbl. f. Chirurgie. 1902. 

5) Mitth. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd. 9. 

6) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 74. 

7) Correspondenzbl. f. Schweizer Aerzte. 1902. No. 24. 

8) Deutsche med. Wochenschr. 1902. No. 32. 

9) Citirt bei Mertens. 

10) Verhandlgn. d. 31. Congr. der Deutschen Gesellsch. f. Chirurgie. 1903. 
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prägnantesten, wie die Aotiologie am durchsichtigsten. Ob bei diesen in 
Rede stehenden Affectionen der Flex. sigm. der übrige Dickdarm ganz 
oder theilweise, mehr oder weniger intensiv miterkrankt ist, das ändert 
an unserer Beurteilung der Bedeutung der localisirten Störungen nicht viel; 
denn wo subjective und objective Symptome sich schärfer in der Sigma¬ 
schlinge geltend machen, ja das Krankheitsbild beherrschen, muss man dieser 
Erscheinung durch besondere klinische Berücksichtigung des Organ¬ 
abschnittes Rechnung tragen, auch wenn es sich nur um ein stärkeres 
Hervortreten eines umschriebenen Processes aus dem Rahmen eines im 
Ucbrigen zweifellos vorhandenen diffusen handelt. Es besteht z. B. bei 
einem Patienten jahrelang eine chronische Colitis mit Obstipation oder 
eine Enteritis membranacea oder ein weit ausgedehnter Dünn- und Dick¬ 
darmkatarrh: langsam oder unvermittelt acut setzen Symptome ein, die 
auf eine Exacerbation des chronischen Leidens im Gebiete der Flexur 
hinweisen: Hier muss dann eine selbstständige Berücksichtigung Platz 
greifen. Die Dinge liegen hier bisweilen ähnlich wie bei der Appendicitis: 
Es ist lange Zeit hindurch diffuser Darmkatarrh (lleo-coecalkatarrh) mit 
leichteren oder schwereren, mehr oder weniger hartnäckigen Störungen 
vorhanden; jetzt gesellt sich plötzlich heftig einsetzend oder auch sich 
chronisch, schleichend entwickelnd eine typische Appendicitis hinzu: sie 
steht sofort im Vordergründe des Interesses, erheischt eingehende, ge¬ 
sonderte Bewerthung. Eine Appendicitis levis bestand in solchen Fällen 
als Theilcrseheinung des Coecalkatarrhs gewiss schon lange, aber jetzt 
erst, wo sie durch eine Gelegenheitsursache angefacht mit ausgesprochenen 
localen Erscheinungen debutirt, wird sie im Krankheitsbild bedeutungs¬ 
voll, ja beherrscht dasselbe und niemand wird speciell vom therapeutischen 
Standpunkte ihre selbstständige klinische Bedeutung negiren.. Und so 
gestaltet sich gelegentlich die Sache auch bei der Sigmoiditis-. 

Nach meinem Dafürhalten liegen die Dinge so: Es giebt. zweifel¬ 
los ganz für sich allein auftretende, localisirtc acute und 
chronische Entzündungen der Sigmaschlinge; sie sind sehr 
selten. Häufiger sind die hier zu beobachtenden endzünd- 
lichen Vorgänge Theilerscheinungen einer diffusen Colitis und 
endlich kommen, unabhängig davon, vom Rectum aseendirende, 
das S. romanuni seeundär ergreifende Processc vor. Alle diese 
Sigmoidcalerkrankungcn können zu klinisch erweisbarer Tumorbildung 
führen, schliesslich auch zu den bedrohlichsten Complicationen durch 
Stricturirung des Lumens, Abscessbildung und Peritonitis. Die Katastrophe 
kann unvermittelt cintreten, ohne dass die Aufmerksamkeit des Patienten 
wesentlich vorher auf diesen Darmtheil, als Sitz einer Affeetion gerichtet 
war, oder sie bildet den Schlussakt eines lange bestehenden chronischen 
Leidens, das gemeinhin nicht richtig gedeutet wurde. 

Aus all dem erhellt, wie wichtig es ist, diese Processc genauer zu 
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studiren und ich hoffe, dass die Krankengeschichten, die ich weiter unten 
mittheile, die Kenntniss des klinischen Verlaufes der in Rede stehenden 
Affectionen zu erweitern vermögen. Wir dürfen an das Studium der 
Erkrankungen der Elex. sigm. jetzt um so vertrauensvoller herangehen, 
als wir bei der Beurtheilung der Verhältnisse in diesem Darmabschnitte 
nicht mehr allein von den Ergebnissen derjenigen Untersuchungsmethoden, 
die für die oberen Colonpartien noch immer ausschliesslich in Betracht 
kommen, Palpation durch die Bauchdecken hindurch und Stuhlgang¬ 
prüfung, abhängig sind. Seit der Einführung einer brauchbaren Romano¬ 
skopie sind die Chancen, rechtzeitig und ausgiebig neue Einblicke in 
die pathologischen Zustände der Flexurschlinge zu gewinnen, erheblich 
gebessert; in manchen Fällen erkennen wir jetzt frühzeitig ein Ncoplasma 
malignum im S. romanum, wo dies mit unseren anderen, sonst bewährten 
Hülfsmitteln früher unmöglich war (vergl. meine eigenen, jüngst mit- 
getheilten Beobachtungen 1 ). Auch die Kenntniss der nicht bösartigen 
Affectionen lässt sich auf diesem Wege zweifellos vermehren, das werden 
einige der vorgeführten Krankengeschichten wohl darthun. Dabei möchte 
ich aber gleich hier nochmals meinen Standpunkt dahin präcisiren, dass 
ich von einer Uebcrschätzung der Endoskopie weit entfernt bin, zu der 
Anfänger in der Ausübung der Methode leicht geneigt sein dürften. Be¬ 
kanntlich gingen die ersten Anregungen für die Endoskopie des S. romanum 
von amerikanischen Aerzten (Kelly, Tuttle) aus und ich habe, wie 
andere deutsche Collegen, das Verfahren seit einer Reihe von Jahren er¬ 
probt; aber ich habe mich bemüht, das dazu nöthige Instrumentarium 
zu vereinfachen und wie ich glaube, zu verbessern, vor Allem aber die 
Grenzen der Leistungsfähigkeit der Methode scharf abzustecken. — 

Dass es eine echte, acute Sigmoiditis, durch Kothstauung 
entstanden/ giebt, erscheint mir nach den Angaben, die sich in der 
Literatur finden, wie auf Grund eigener Erfahrungen unzweifelhaft. So 
erinnere ich mich des Falles eines jungen russischen Collegen, im Jahre 1900, 
der seit Langem an Obstipation litt, acut im Verlaufe einer hartnäckigen, 
vernachlässigten Kothverhaltung mit Fieber über 39°, Febelkeit, allge¬ 
meiner Abgescldagenheit erkrankte, und bei dem ich am folgenden Tage 
einen äusserst schmerzhaften, über die linke Darmbeinschaufel verlaufen¬ 
den, reichlich 2 Finger dicken Tumor constatirte, der spontan wenig 
Beschwerden machte. Auch die Umgebung der Geschwulst war auf Druck 
empfindlich, was man wohl auf peritoneale Reizung beziehen darf. Nach 
Einnahme von Ricinusöl, heissen Umschlägen sank das Fieber am folgen¬ 
den Tage unter 38, um rasch ganz zu verschwinden. Noch 8 Tage 
später war die Wand der Flex. sigm. sehr empfindlich und fühlte sich 
zweifellos resistenter an, als der Norm entspricht. Nach einigen Wochen 
war alles in Ordnung. 

1) Deutsche med. Wochensehr. No. 11 u. 12. 1904. 
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Genetisch unklar ist dagegen der folgende Fall von acuter Sigraoiditis, 
dessen Beobachtung ich der Freundlichkeit des Herrn Collegen J. Stern 
danke. 

1. Herr F., 58 Jahre alt, ist nur gelegentlich leicht verstopft gewesen, hat aber 
im Uebrigen und besonders in der letzten Zeit regelmässig geformten Stuhlgang ge¬ 
habt. Ein Diätfehler ist nicht gemacht worden; ob Erkältung zu der jetzigen Er¬ 
krankung Veranlassung gegeben hat, bleibt unbestimmt. Am 18. December 1903 
fühlt Hat. allgemeines Unbehagen, Frösteln und unangenehme Fmpfindungen in der 
linken Seite, ln der Frühe war noch Stuhlgang, wenn auch spärlich, erfolgt. Abends 
etwas Fieber, der Hausarzt constatirt am nächsten Tage 39° und eine deutliche 
Resistenz in der linken Seite. Ich sah den Pat. am 20. December Vormittags. Es 
war kein Stuhlgang seit Beginn der Erkrankung erfolgt, auch Gase waren nicht ab¬ 
gegangen. Appetit nicht vorhanden; Zunge belegt; Herz, Lunge, Nieren frei. Auf 
der linken Darmbeinschaufel fühlt man bei dem massig gut genährten Patienten eine 
reichlich daumendicke, etwa 8cm lange, nach unten und oben in ihrer Be¬ 
grenzung undeutlich werdende, schmerzhafte, glatte Tumescenz von Diinndarm- 
schlingen überlagert. Der Leib ist wenig aufgetrieben und nirgends sonst auf Druck 
empfindlich ; die Untersuchung vom Mastdarm giebt ein vollkommen negatives Resultat; 
es wurden heisse Umschläge und Narcotica verordnet, das Fieber sank und war nach 
2 Tagen verschwunden; zugleich trat spontaner, spärlicher Stuhlgang ein, der keine 
auffallenden Anomalien zeigte. 

Nach der zuverlässigen Beobachtung des Hausarztes war die Geschwulst in 
nächster Zeit bald ganz verschwunden, wenn auch die Schlinge auf Druck noch immer 
etwas empfindlich blieb. Patient hat bis auf den heutigen Tag (1. November 1904) 
zwei leichte Recidive ohne erhebliches Fieber gehabt. 

Ich brauche nicht erst zu betonen, dass man beim Auftreten solcher 
acuten Schübe auch die Möglichkeit eines Obstructionsanfalles auf der 
Basis eines sich schleichend entwickelnden Carcinoms zu berücksichtigen 
hat. Der Verlauf in unserem Falle schliesst diese Möglichkeit aus. Auch 
wird man bei linksseitig localisirten Schmerzattacken an Nephrolithiasis, 
Volvulus des S. romanum zu denken haben — davon kann hier keine 
Rede sein. Aber wie kam nun thatsächlieh die acute heftige Entzündung 
im Gebiete der Flexur in unserem Falle zu Stande? Dafür fehlt jeder 
sichere Anhalt! 

Auf der Grundlage alter chronischer Dickdarmstörungen, die offenbar 
auch schon zu entzündlichen Veränderungen geführt hatten, entwickelte 
sich eine heftige acute Sigmoiditis in dem folgenden Falle, der sich durch 
Schwere und Hartnäckigkeit der Erscheinungen auszeichnete. 

2. Herr Z., 46Jahre alt, leidet in Folge unregelmässiger Lebensweise seit Jahren 
an Verstopfung und gebraucht viel Abführmittel. Am 28. 4. 04 trat ohne nachweis¬ 
baren Diätfehler Ziehen im Leibe auf, später erfolgte etwas Stuhlgang. Pat. fühlte 
sich mehrere Tage matt und appetitlos. Am 3. 5. setzten ziemlich unvermittelt 
äu ss er st heftige Schmerzen in der linken untern Bauchseite mit Frost 
und Hitze ein, seitdem völlige Verstopfung, kein Abgang von Gasen, Auf¬ 
treibung des Leibes, wiederholtes Erbrechen. Am 4. 5. wird Ricinusöl verordnet und 
genommen, danach mehrere breiige Entleerungen; vorübergehende Erleichterung, 
aber das Fieber bleibt bestehen, Schmerz und Erbrechen kehren Nachts heftig wieder. 
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Am 5. 5. halt das schlechte Befinden ar., auch flüssige Kost wird zum Theil er¬ 
brochen, Umschläge erleichtern nur wenig. Am 6. 5. sah ich den Kranken: Er ist 
ein kleiner schlecht genährter Mann, Zunge dick belegt, Magen schwappt etwas, 
Abdomen massig aufgetrieben — seit 2 Tagen sind keine Gase abgegangen — die 
linke Unterbauchseite auf Druck überall empfindlich, am stärksten ein gut zeige¬ 
fingerdicker, 10 cm langer, glatter, rundlicher Wulst, der etwas ver¬ 
schieblich ist und vom Prämontorium nach links oben verläuft: es ist 
offenbar die Flexura sigmoidea. Bei der Untersuchung vom Mastdarm fällt ein 
starkes Klaffen des Kectum auf. Puls 104, Fieber gegen 39°. Da andere Abschnitte 
des Dickdarrns ganz gut tastbar waren, aber nur wenig oder gar nicht auf Druck sich 
empfindlich zeigten, so konnte man hier wohl nur eine Sigmoidi tis acuta mit 
peritonealer Reizung diagnostieiren. Der weitere Verlauf war der, dass unter Opium 
und kalten Umschlägen der locale Reizzustand in 8—10 Tagen nachliess, desgleichen 
das Fieber. Die Obstipation bestand dann hartnäckiger als je zuvor weiter, an¬ 
dauernde Mattigkeit, Appetit besserte sich langsam. Als ich Pat. 4 Wochen später 
sah, hatte er immer noch Schmerzen in der Reg. iliac. sin. beim Gehen, auf Druck 
war der obere Schenkel der Flexura sigm. bis ins Colon descend. hinein sehr empfind¬ 
lich, und dieser Darmtheil fühlt sich unzweifelhaft derber und voluminöser an, als 
die höheren und tieferen Abschnitte des Colon. Die Stuhlentlecrung gelingt jetzt 
durch warme Clysmata leidlich! 

Hier ist Kothstauung sicher auch nicht die unmittelbare Ursache des 
ganzen heftigen Proccsses gewesen, der wohl als infcctiüse Entzündung 
der Darmwand von einer Ulc-eration der Schleimhaut oder auch 
vielleicht von einem Divertikel ausgehend mit Betheiligung 
des Peritoneum aufgefasst werden muss. Für Carcinom habe ich bis 
zum heutigen Tage keinen Anhaltspunkt gefunden. — 

Wir kommen nunmehr zu den klinisch wichtigeren chronisch ver¬ 
laufenden Sigmoidealerkrankungen entzündlichen Ursprungs. Ich 
werde aus dem mir zur Verfügung stehenden Material nur diejenigen 
Fälle hier aufführen, die durch besondere seltene Symptome, wie z. B. 
Tumorbildung oder durch Verlaufseigenthümlichkeiten ein specielles 
klinisches Interesse beanspruchen. 

3. Herr K., 50 Jahre alt, stellt sich mir am 12. 12. 03 auf Veranlassung des 
Herrn Collegen Dr. Thorwirth vor. 

Pat. ist seit vielen Jahren ziemlich nervös und litt gelegentlich an rheumati¬ 
schen Besch werden und leichter Obstipation. Er ist deshalb wiederholentlich 
in Kissingen mit Erfolg behandelt worden. Im Juni dieses Jahres versagte die Kur 
in Kissingen ganz, indem die Obstipation gar nicht gebessert wurde und seitdem 
dauernd hartnäckiger geworden ist. Auch Massage hat diese Obstipation nicht ge¬ 
bessert. Ohne Abführmittel ist Stuhlgang nicht zu erzielen und die Entleerungen 
werden immer angreifender. Während der letzten 3 Monate zeigt sich ein immer 
lästiger werdendes Gefühl von Schwere und schmerzhaftein Druck in der 
Unterbauch gegen d links nach der Blase zu, das im Umhergehen stärker wird, 
durch Stuhlgang sich vermindert, aber auch bei Bettruhe nicht ganz verschwindet. 
Der Appetit ist gut; trotzdem hat Pat. im Laufe des Jahres gegen 20 Pfd. an Ge¬ 
wicht verloren. Ein leichter Husten besteht seit langem. Bisweilen treten Nacht- 
schweisse auf. 

Pat. ist ein breitschultriger, muskulöser Mann, ziemlich gut genährt, von blasser 
Gesichtsfarbe und leidendem Ausdruck. Ein massiger Grad von Emphysem der 
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Lungen, leichte Bronchitis in den abhängigen Partien nachweisbar. Das Herz ist 
nicht vergrössert, der zweite Aortenton etwas accentuirt, deutliche Arteriosklerose 
an den grösseren peripheren Arterien feststellbar. Urin frei. Die Zunge ist etwas 
grauvveiss belegt, Leber ein wenig'nach unten gedrängt, Druck im Epigasirium massig 
empfindlich. In der linken Unterbauchgegend fühlt man, auf der Darmbeinschaufel 
aufliegend und gegen dieselbe verschiebbar, einen auf Druck schmerzhaften ziemlich 
langen Tumor von nahezu 3 cm Durchmesser, von glatter Oberfläche, fester, aber 
nicht auffallend harter Consistenz. Der Tumor ist geschlängelt, verläuft nach rechts 
vor dem Promontorium bis zur Linea innominata dextra, tritt dann ins kleine Becken 
ein, um hinter der Blase in der Tiefe undeutlich zu werden. Bei der Untersuchung 
vom Mastdarm aus, in verschiedenen Lagen (Seiten- und Rückenlage) zeigt sich das 
Rectum leer, ziemlich stark klaffend. Durch die combinirte Untersuchung lässt sich 
erkennen, dass der von aussen her gefühlte Tumor der Flexura sigm. angehört 
und bis ans Rectum heranreicht. 

Pat. liess sich auf meine Veranlassung zur weiteren Beobachtung und Behand¬ 
lung in meine Klinik aufnehmen, in der er einen Monat verweilte. Hier wurde nun 
die Untersuchung nach gründlicher Evacuation des Darms erneuert; sie ergab Folgen¬ 
des: Der von mir gefühlte Tumor war unzweifelhaft die Flexura sigm.; aber er 
verschwand nicht nach der HerausbefÖrderung der Kothmassen, sondern 
es blieb ein 10—12 cm langer glatter, geschlängelt über die kleine Beckenölfnung 
verlaufender Wulst von derber Consistenz, daumendick tastbar, auf Druck recht 
schmerzhaft. Im Stuhlgang findet sich ziemlich viel gross flockiger Schleim, aber 
kein Blut. 

Rectoskopische Untersuchung: Die Mastdarmschleimhaut zeigt keine be¬ 
sonderen Veränderungen, geringe Hämorrhoidalknotenbildungen. Das Eindringen in 
die Sigmaschlinge macht zunächst keine Schwierigkeiten; hier ist die Schleimhaut 
stark hyperämiseh; vereinzelt sieht man dunklere, braunrothe Flecken bis 
zu Fünfpfennigstückgrösse. In Höhe von etwa 18 cm vom Mastdarm entfernt springen 
stärkere Wülste reliefartig in das Lumen vor und erschweren das Durchtreten 
des Tubus; die Schleimhaut blutet hier leicht. Plötzlich dringt der Tubus nicht 
weiter vor; das Lumen ist rosettenartig verschlossen und auch durch Einpressen von 
Luft gelingt es nicht sofort, die Passage frei zu machen. Die Luft entweicht zum 
grossen Theil neben dem Tubus durch den Sphincter nach aussen. Allein nach Zu¬ 
warten und nochmaligem Zurückziehen des Tubus gelingt ein erneutes Vordringen 
und nun kann ich den Tubus bis 33 cm weit hinaufführen, also offenbar durch den 
ganzen unteren Schenkel der Flexur. Auch in dieser ganzen Partie ist die Schleim¬ 
haut s ucculent und stark hyperämiseh; dagegen sind Substanzverluste, Ge¬ 
schwüre nirgends zu entdecken. 

Bei einer an einem späteren Tage vorgenommenen Aufblähung des Darms 
mit Luft gelang es ohne Schwierigkeiten, eine Füllung des Colon transversum und 
Coecum zu erzielen, während die Flexur sigm. sehr wenig dem Luftdrucke 
nach gab und sich dementsprechend kaum deutlicher als sonst bei Kothfüllung 
markirte. Sehr bemerkenswert!! war, dass der spontane Rücktritt der Luft durch den 
After sich nur unendlich langsam und unter vielen Schmerzen für den Pat. vollzog. 
Er hatte mehr als 24 Stunden unter den störendsten Gefühlen der Spannung und 
Blähung zu leiden. 

Die Untersuchung des Magens stellte Atonie und eine leichte Gastritis mit 
Sub acid ität fest. Dementsprechend wurde nun die Diät regulirt, die ausserdem 
völlig schlackenfrei war und viel Fettstoffe enthielt. Pat. musste im Bett liegen und 
fleissig heisse Breiumschläge in die linke Unterbauchgegend machen. Die Darm¬ 
regulation erfolgte durch Oeleinläufe und warme Kamillenclystire. Schon in den 
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ersten 8 Tagen nahm das Körpergewicht zu, die localen Beschwerden Hessen nach, 
doch blieb auch während der folgenden Wochen, obwohl die Schwellung unzweifel¬ 
haft abnahm, die Sigmaschlinge auch im leeren Zustande als ein Tumor mit gegen 
die Norm verdickten Wandungen fühlbar. 

Noch zweimal wurde die Romanoskopie ausgeführt; einmal kam der Tubus 
ohne Schwierigkeiten 27 cm, ein anderes Mal nur 23 cm weit vorwärts, offenbar, weil 
unüberwindliche Spasmen auftraten, die ein weiteres Vorschieben verhinderten. Der • 
Befund war im Uebrigen derselbe, wie früher; neben Zeichen älterer Entzündungen 
wurde frischere Hyperämie, allerdings in geringerem Grade, als bei der ersten Unter¬ 
suchung gesehen. 

Eine entscheidende Besserung trat erst unter Zuhilfenahme von Brom und Opium 
ein. Das definitive Resultat der Behandlung war bei dem Pat., den ich bis Juni 1904 
beobachtet habe, ein ausgezeichnetes. Es kam schliesslich so weit, dass er auch ohne 
alle Arten von Einläufen Stuhlgang hatte; nur gelegentlich half er mit etwas Bitter¬ 
wasser nach. Er nahm im Ganzen 15 Pfd. zu; der Stuhlgang war stets geformt, 
enthielt wenig Schleim und niemals Blut, aber die Flexur zeigt auch heute noch 
einen, wenn auch miissigen Grad von Wandverdickung! 

Der eben beschriebene Fall ist vielfach bemerkenswert!!; wir haben 
es mit einer Erkrankung zu thun, die sich objectiv und subjectiv in 
der Flex. sigmoidea localisirt, die auch nicht Theilcrsoheinung 
eines seit Langem bestehenden diffusen Processes ist, denn für 
die Diagnose desselben haben wir in der Anamnese und im Befunde 
keinen Anhalt. Wir wissen nur, dass der Pat. öfter an leichter Obstipation 
gelitten hat und diese mag im Dickdarm, speciell in der Flexur, bereits 
seit Jahr und Tag zu entzündlichen Processen geführt haben: darauf 
weisen die Pigmentflecke, die älteren Datums sind und die wir recto- 
skopisch feststellen konnten, hin. Aber im Uebrigen haben wir bei einem 
nervösen Individuum eine Affection vor uns, die sich im Laufe von 
wenigen Monaten zu beunruhigender Höhe steigert, die mit starker Ab¬ 
magerung, hartnäckigen Darmbeschwerden einhergeht, und'nun 
fanden wir einen Tumor neben starker Kothstauung im untersten 
Colondiittel. Was lag da näher, als an Carcinom zu denken! Die 
Diagnose wird ein wandsfrei auf gutartige chronische Sigmoiditis 
einzig und allein mit Hülfe des Rectoskops gestellt. Ich glaube, 
dass der Fall wie wenige die Leistungsfähigkeit der Endoskopie zu er¬ 
weisen im Stande ist, und hier gilt namentlich, was ich schon früher 
hervorgehoben habe — der grosse Werth der Untersuchungsmethode liegt 
oft in dem negativen Resultat —, liegt darin, dass man in diesem Falle 
hier wie in ähnlichen zweifelhaften auf Grund der Schleimhautbesichtigung 
ein Carcinom mit Sicherheit ausschliessen kann und dies noch dazu, 
trotzdem ein Tumor mit den Händen greifbar vorhanden ist. Aber der 
Fall lehrt uns auch die Grenzen des mit der Methode Erreichbaren 
kennen; nur einmal gelang es uns, trotz Reizbarkeit und Empfindlichkeit 
des Organs, trotz Spasmenbildung, so hoch mit dem Tubus hinaufzu- 

1) 1. c. 
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kommen, dass wir auch wirklich den ganzen rectalen Schenkel der 
Sigmaschlinge mit dem Gesichtssinn zu prüfen in der Lage waren. Andere 
Male war das Resultat nur ein unvollkommenes und unzuverlässiges, weil 
die Krampfneigung des entzündeten Organs ein genügend weites Vor¬ 
dringen des Endoskops, um eine sichere Diagnose zu stellen, hinderte. 

Noch auf eine Beobachtung möchte ich die Aufmerksamkeit lenken: 
bei der Aufblähung des Organs mit Luft gab die Wand der Flexura 
sigm. dem Drucke sehr wenig nach. Die Luft stieg immer rasch in die 
höheren Partien, ln einem gewissen Reizzustande der Sigmaschlinge ist 
die Neigung, sich krampfhaft fest zu contrahiren, eine so grosse, dass 
die Dehnung der Wand, die sonst durch den eindringenden Luftstrom 
gelingt, ausbleibt. Diese Erfahrung habe ich schon bei der Romanoskopie 
wiederholt gemacht 1 ) und sie ist es mit gewesen, die mich veranlasst 
hat, den Werth der Luftaufblähung für das Endoskopiren im Gegensätze 
zu anderen Autoren nicht zu hoch zu bemessen. 

Was nun schliesslich den Charakter der hier beobachteten Tumeseenz 
betrifft, so kann es nicht zweifelhaft sein, dass sic auf entzündlicher 
Infiltration beruht, verschärft durch starke Congcstionirung des Organ- 
theils und Neigung zu Spasmen in demselben. 

War hier die Beurtheilung nun eine verhältnissmässig leichte, so zeigt 
der folgende Fall, wie schwierig es sein kann, bei einer Erkrankung im 
Gebiete der Flexura sigmoidea eine präcise Diagnose zu stellen, auch 
wenn man sich alle Hülfsmittel, über die die Klinik verfügt, zu Nutze 
macht. Auch hier handelt es sich um einen Patienten, bei dem die 
Affection der Sigmaschlinge ganz selbstständig für sich allein, nicht 
als Theilerscheinung eines ausgedehnten Dickdarmprocesses, ohne nach¬ 
weisbare Veranlassung zur Entwicklung kommt, ßeraerkenswerth ist die 
Heftigkeit, mit der die ersten Symptome einsetzen! Auch hier mehr 
noch als im Fall 3 bildet starke Nervosität einen geeigneten Resonanz¬ 
boden, um die unangenehmen Gefühle und functioncllen Störungen zu 
verschärfen und so die Situation bedrohlicher erscheinen zu lassen, als 
sie es in Wirklichkeit ist. 

4 . Rechtsanwalt M., 45 Jahre alt, aus Br., wird mir am 18. XII. 1903 von seinem 
Bruder, der selbst Arzt ist, zugeführt. Pat. ist seit vielen Jahren sehr nervös in 
Folge Ueberanstrengung. Mehrere Jahre hindurch bestanden Gallensteinkoliken, die 
einmal mit Icterus verliefen, sich aber seit Langem nicht mehr gezeigt haben. Im 
Jahre 1897 hatte Pat. Appendicitis, Operation: Entfernung des Wurmfortsatzes. Seit¬ 
dem Wohlbefinden; von Seiten des Magens und Darms keine besonderen Störungen. 
Anfang November dieses Jahres bekommt Pat. plötzlich Nachmittags ohne nach¬ 
weisbare Veranlassung schneidende Schmerzen im Leibe mit Urindrang, 
die sich trotz Opium und zehntägiger Ruhecur wiederholen, später vorwiegend links 
in der Seite localisirt sind und ganz unregelmässig auftreten. Kein Fieber. Hin und 


1) Berliner klin. Wuchonsrhr. 1904. No. II. 
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wieder bestehen ausserdem ausstrahlende Schmerzen in dem After. Seit Beginn der 
Erkrankung Neigung zu Verstopfung. An den festen Massen haften gewöhnlich 
Blutstreifen. Abführmittel erleichtern vorübergehend; stärkere Blutungen, grössere 
Schleimabgänge kommen nicht zur Beobachtung. Appetit gut. Diätetische Verord¬ 
nungen zeigten bisher keinen besonderen Einfluss auf die Störungen. Die Nervosität 
steigerte sich erheblich, massige Abmagerung; Pat. wünschte, wenn nöthig, eine 
klinische Cur durchzumachen. 

Untersuchung in der Klinik ergab Folgendes: Pat. ist kräftig gebaut, sehr gut 
genährt. Herz, Lungen, Nieren frei. Erhöhte Reflexerregbarkeit, sonst keine Anomalie, 
bis auf die gleich zu beschreibende, der Unterbauchgegend ungehörige nachweisbar. 
Der Mastdarm ist frei, keine Hämorrhoidalknotenbildung. Dort, wo die Schmerzen 
gelegentlich in der linken Seite auftreten, auf der linken Darmbeinschaufel am Rande, 
der ans kleine Becken grenzt, neben dem Promontorium, fühlt man eine derbe, 
schmerzhafte, gut zeigefingerd icke, glatte Resistenz von etwa 8 cm 
Länge, wenig verschieblich, unzweifelhaft, wie die combinirte Untersuchung 
ergiebt, der Flexura sigm. angehörig. Nach gründlicher Evacuation des Darms ver¬ 
schwindet derTumor an der Flexura sigm. nicht, nur scheint er etwas kürzer, 5—fl cm 
lang, nicht ganz so dick wie vordem, nach oben zu wird er elastischer, weicher und 
dünner; nach dem kleinen Becken zu ist die Abgrenzung für den tastenden Finger 
undeutlich, was bei der straffen Musculatur begreiflich ist. Die Rectoskopie ergiebt, 
dass die Schleimhaut des Mastdarms wenig verändert ist: dagegen ist die der Flexur, 
in deren Anfangstheil man ohne besondere Schwierigkeiten hineingelangt, stark 
hyperamisch. Durch Luftaufblähung gelingt ein weiteres Vordringen bis zu 30 cm 
vom After entfernt; hier ist ein fester, spastischer Verschluss, der unüberwind¬ 
lich bleibt. Schmale Schleimhaulfalten liegen fest zusammengepresst und verlegen 
das Lumen. Die Röthung ist hier noch intensiver als in den tieferen Partien, die 
Schleimhaut blutet leicht. Nach Entfernung des Rectoskops war der palpatorische 
Befund auf der Darmbeinschaufel genau derselbe wie vorher. 

Die Frage war hier: Handelt es sich um Sigmoiditis mit Spasmen oder war der 
Spasmus Begleiterscheinung eines etwas höher sitzenden, malignen Processes? Für 
die letztere Möglichkeit sprach der Misserfolg der bisherigen diätetischen und hygieni¬ 
schen Maassnahmen, der eigenartige rasche Verlauf mit Schmerzattaquen, das Fehlen 
von Darmsymptomen, die auf einen gewöhnlichen, chronischen oder acuten entzünd¬ 
lichen Process hinwiesen. .Jedenfalls musste die Diagnose unsicher bleiben und ich 
hielt zur weiteren Klarstellung eine Narkosenuntersuchung für nothwendig. Herr 
Professor von Mikulicz in Breslau nahm dieselbe vor und nachdem er sich auch 
von dem Vorhandensein einer Resistenz in der linken Darmbeinschaufel überzeugt 
hatte, w’urde die Laparotomie sofort ausgeführt. Entgegen der Erwartung fand sich 
nun aber, wie Herr Prof, von Mikulicz so liebenswürdig war, mir mitzutheilen, im 
Verlaufe des ganzen Colon bis ins kleine Becken hinein keine, irgendwie auf 
Carcinom verdächtige Induration, dagegen zeigten sich auf der Grenze 
zwischen oberer und mittlerer Schlinge des S. romanum mehrere Ad¬ 
häsionen mit dem Beckenperitoneum, ferner eine leichte Verdickung des Meso- 
sigmoideum, ein Befund, den Herr von M. schon wiederholt in ähnlichen Fällen 
erhoben hat, in welchen die klinischen Erscheinungen sonst für ein Carcinom zu 
sprechen schienen. Herr von M. ist der Ansicht, dass eine Colitis (ulcerosa?), viel¬ 
leicht von kleinen, falschen l)ivertikeln ausgehend, die Grundlage des ganzen Pro¬ 
cesses ist. 

Die Durchtrennung der Adhäsionen hatte in Verbindung mit der mehrwöchent¬ 
lichen, durch die Operation erzwungenen Bettruhe hier übrigens einen vorzüglichen 
Erfolg insofern, als Pat. bis jetzt beschwerdefrei geblieben ist. 
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Hier handelt es sich also um einen nervösen, gesunden Herrn, 
der vor Jahren Perityphlitis überstanden hat, und bei dem nun 
unvermittelt, jedenfalls ohne dass besondere chronische Darm¬ 
störungen vorhergegangen waren, sich im linksseitig gelegenen 
untersten Colonabschnitt ziemlich heftige Schmerzen ohne Fiebe r 
einstellten; gleichzeitig fängt Verstopfung, die dann immer mehr 
zunimmt, an zu belästigen; Blutstreifen in den Fäces beunruhigen 
nicht bloss den Patienten, sondern erregen beim Arzt den Verdacht, dass 
ein Carcinom der Sigmaschlinge vorliegt, da das Rectum gesund gefunden 
wird. Diese Diagnose wird entscheidend gestützt durch den Nachweis 
eines Tumors, der auch in der Narkose nicht verschwindet. Das Endo¬ 
skop klärt den Sachverhalt nicht auf. 30 cm weit dringt der Tubus vor 
und zeigt uns in diesem Gebiete das Bild einer starken Entzündung 
der Schleimhaut; nichts weiter. Ein Spasmus hindert, das Instrument 
in höhere Partien hinaufzuschieben. Ob nicht jenseits der spastisch ver¬ 
engten Stelle ein Neoplasma malignum sitzt, kann man nicht sagen; 
eine auffallende Resistenz ist ja thatsächlich vorhanden, und zwar wird 
sie dort, wo sich die Adhäsionen gebildet haben, durch die Combination 
von Entzündung mit Spasmus erzeugt. Inwieweit die Vermuthung des 
Operateurs, dass der ganze Process von einem kleinen falschen Divertikel 
ausgeht, zu Recht besteht, bleibt unentschieden. 

Nicht minder interessant ist der folgende Fall, bei dem ebenfalls 
der Verdacht auf einen Krebs der Flexura sigmoidea wohl begründet 
schien! 

5. Herr St. aus Holland, 41 Jahre alt, wurde mir am 2. Juni 1904 von Herrn Prof. 
Dr. Körte weg (Leiden) überwiesen. 

Patient ist bis vor zwei Jahren immer ganz gesund gewesen. Damals (im 
Sommer) erkrankte er plötzlich mit heftigen Leibschmerzen, Stuhldrang 
und Diarrhoeen, die aber bald nachliessen. Fieber war damals nicht vorhanden 
gewesen, nach wenigen Tagen fühlte sich Patient wieder ganz wohl: doch bemerkte 
er seitdem an dem gut geformten Stuhlgang öfter sch leimig-blutige Bei¬ 
mengungen. Seit etwa 7 Wochen trat eine Verschlimmerung ein. Die Blutbei- 
mengungen wurden erheblicher, an der Spitze der geformten Fäces fand sich stets 
ein dicker Blutbelag. Später stellte sich, auch unabhängig von der De- 
fiication, fast täglich mehrere Male Stuhldrang ein und dabei wurden beträchtliche 
blutig-schleimige Massen ausgestossen. Die Stuhlthätigkeit kam schliesslich ganz in 
Unordnung, in den letzten Wochen wurde wohl Blut spontan abgesetzt, aber kein 
Stuhlgang mehr, der durch Einläufe garnicht, sondern nur durch Abführmittel und 
auch da nur sehr ungleichmässig zu erzielen war. 

Obwohl Appetit und Allgemeinbefinden ziemlich gut blieben, war Patient be¬ 
unruhigt und consultirte Mitte Mai Herrn Professor Koaieweg in Leiden, der ihn in 
seiner Klinik beobachtete und ihn mir Anfang Juni überwies. Prof. K. konnte das 
Vorhandensein eines Tumors bei der Untersuchung vom Mastdarm aus nicht fest¬ 
stellen und auch mittels Spcculum die Quelle der Blutung im Rectum nicht nach- 
weisen. Er vernuithete das Vorhandensein eines Krebses in der Flexura 
sigm. und wünschte die Diagnose durch mich romanoskopisch sicher stellen zu 
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lassen. Versuche mit Einläufen (von Bismutlösungen u. ähnl.) hatten die Blutung 
nicht verringert. (Aufnahme in die Klinik.) 

2. Juni 1904. Patient ist ein sehr kräftig gebauter, gesund aussehender Mann, 
zeigt keine Zeichen von Abmagerung. Herz, Lungen und Nieren gesund; die Zunge 
ist rein, der Leib nicht aufgetrieben, auf Druck nur an der Flexura sigm. 
empfindlich, wenn man die deutlich fühlbare, gespannte, mit Kothmassen ange¬ 
füllte Schlinge gegen die Unterlage drückt. Nach gründlicher Ausleerung des Darms 
durch Ricinusöl und Einläufe, wobei erhebliche Mengen Blut, weniger Schleim mit 
den Kothmassen abgehen, zeigt sich, dass die entleerte Sigmaschlinge zwar noch 
druckempfindlich, aber nicht auffallend verdickt ist. Auch lässt sich bei 
der combinirten Untersuchung kein Tumor nach weisen, wohl aber fällt ein be¬ 
trächtliches Klaffen des Mastdarmes auf. Bei Einführung des Endoskops in 
Kniceelibogenlage erweist sich das ganze Rectum nur unwesentlich mehr geröthet, 
als der Norm entspricht. Keine Hämorrhoidalknotenbildung, keine Variecn. Bei dem 
Versuch, über 14 cm hinauf in die Flexura mit dem Endoskop vorzudringen, stellt 
sich ein Wulst dunkelrother, leicht blutender Schleimhautfalten, die 
von der Hinterwand und von der Seite her das Lumen verlegen, entgegen. 
Die Farbendifferenz an der Schleimhaut oberhalb und unterhalb der Plica recto- 
romana ist eine ganz auffallende. Da es durch leises Andrängen nicht gelingt, über 
das Hinderniss hinwegzukommen, so wird Aufblähung zu Hilfe genommen und jetzt 
weichen die Wulste aus, die Passage wird für das Rohr frei, das nun ohne Schwierig¬ 
keit 26 cm weit liinaufgeschoben werden kann. Dann geht es nicht mehr vorwärts, 
da die Uebergangsstelle des unteren in den oberen Sigmaschenkel schon erreicht 
scheint. Die Inspection beim Zurückziehen lehrt nun Folgendes: Die Schleimhaut 
der Flexur ist in den oberen Theilen (zwischen 26 und 19 cm) röther als der 
Norm entspricht, nirgends aber sind auffallende Veränderungen (Capillarectasien, 
Wucherungen, Erosionen) zu erkennen. Von 19 cm an abwärts bis zur Plica recto- 
rornana (14 cm) ist besonders an der Hinterwand die Schleimhaut tief dunkel blau- 
rotb, stark geschwollen, sie fällt leicht ins Lumen vor, blutet sehr beim Vorbei¬ 
streifen mit dem Instrument; bei gründlichem Auftupfen überzeugt man sich aber, 
dass keine Ulcerationen vorhanden sind, das Epithel mit mattem, stumpfem Glanz 
erhalten ist. Die starke Verschwellung und Congestionirung der Schleimhaut erstreckt 
sich also auf eine Parthie von etwa 5 cm Länge im Gebiete des Colon pelvicum, um¬ 
greift nicht überall die ganze Circumferenz, sondern betrifft besonders die Hinterwand. 

Dass wir hier die Quelle der Blutung vor uns hatten, war sicher, ein ringförmig 
infiltrirender Process konnte, da das Endoskop ohne besondere Schwierigkeiten 
passirte, mit Bestimmtheit ausgeschlossen werden. Die vollkommene Intactheit der 
Schleimhaut sprach auch nicht sehr für einen carcinomatöscn Process, die schwache 
Möglichkeit, dass trotz dieses Befundes ein nur in der Submucosa wuchernder, 
krebsiger Herd bestand, war nicht ohne Weiteres von der Hand zu weisen; aber 
die grösste Wahrscheinlichkeit sprach, auch mit Rücksicht auf die Anamnese, mehr 
für einen gutartigen Process und ich glaubte deshalb, einem operativen Eingriff 
widerrathen zu müssen. Patient wurde bei völliger Bettruhe mit Tanninspiilungen 
und Opium behandelt. Die Kost war eine milde, gemischte, bei Vermeidung von 
Gemüsen, Compot, Obst. Die Blutungen verschwanden bis auf geringe Beimengungen, 
der Stuhl wurde spontan breiig abgesetzt. 

Die Controluntersuchung mit dem Endoskop am 24. Juni ergiebt, dass in der 
Flexura noch ein massiger Grad von Hyperämie, oberhalb 16 cm vom After entfernt, 
besteht. Auf Druck blutet die Schleimhaut etwas, die Succulenz ist geringer als 
früher, das Rohr dringt auch ohne Aufblähung jetzt leicht bis 26 cm vor. 

Am 9. Juli wird Patient aus der Klinik entlassen: Der Stuhlgang ist seit 
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14 Tagen dauernd frei von Blut, enthält mikroskopisch nachweisbar etwas Schleim; 
er zeigt keine Verschlechterung der Ausnutzung und ist bei völliger Entziehung des 
Gemüse gut geformt, selten etwas breiig. Das Allgemeinbefinden ist vortrefflich, das 
Körpergewicht hat in den letzten Wochen wieder zugenommen. 

Bei diesem Patienten also, der vor zwei Jahren einen acuten 
diffusen Darmkatarrh, der nie ganz ausheiltc, wenn er auch keine 
Störungen weiter verursachte, durchgemacht hat, stellten sich ohne 
nach weisbare Veranlassung Darmblutungen ein, während gleich¬ 
zeitig eine immer hartnäckiger werdende Obstipation be¬ 
lästigte. Der behandelnde Arzt vermuthet nach eingehendster Unter¬ 
suchung, besonders auch des Rectum, den Sitz der Störungen ganz 
richtig in der Flexura sigm. Das Endoskop bestätigt dies und er¬ 
möglicht ausserdem einen klaren Einblick in den Charakter des 
vorliegenden Processes: ein Carcinom wird ausgeschlossen (s. oben), 
die locale Erkrankung, die sich im Wesentlichen auf den alleruntersten, 
der Palpation wenig, .oft auch gar nicht zugänglichen Abschnitt der 
Sigmaschlinge (das Colon pelvicum) beschränkt, als eine rein entzünd¬ 
liche angesprochen, die, Theilerscheinung einer älteren diffusen 
Affection, an ganz umschriebener Stelle heftig exacerbirt 
ist: Ein seltenes Vorkommniss, aber unzweifelhaft von grosser prak¬ 
tischer Bedeutung! Dass der Verdacht auf Krebs der Flexur sigm. in 
diesem, wie in dem letztbeschriebenen Falle nicht unbegründet war, muss 
Jeder zugeben: Die Blutungen, die eines Tages auftraten, waren nicht 
unerheblich, die wachsende Hemmung des Kothlaufes liess an eine 
Stcnosirung denken. Das Rectum war gesund befunden worden. Für 
einen diffuseren Process im Darm nach Art des vor zwei Jahren über¬ 
standenen sprach jetzt nichts. Zwar fehlte ein Tumor — aber was 
will das besagen. Dort, wo die Affection auch wirklich sass, im Colon 
pelvicum in der Höhe des ersten und zweiten Sacralwirbels, ergiebt die 
Palpation, besonders bei gut genährten Personen mit. straffen Bauch¬ 
decken, auch wenn sic noch so gewissenhaft ausgeführt wird, oft genug 
ein unsicheres, resp. ein negatives Resultat. In den höher gelegenen 
Theilen der Flexur wird uns ein Tumor nicht leicht entgehen, wenn wir 
wiederholt gründlich danach suchen. 

Einen weiteren Beleg für das Vorkommen einer klinisch selbständigen, mit 
ganz localisirten,subjectiven,wie objectivenSymptomen verlaufendenSigmoi- 
ditis chronica bietet der folgende Fall; auch hier regte sich der Verdacht und 
nicht ohne Grund, dass ein Carcinom des unteren Schlingenschenkels vorliegt. 

6. .Justizrath M. aus L., 46 .lahrc alt, stellt sich mir am 11. März 1903 vor. 
Fat., der immer sehr nervös gewesen ist, sich aber eines guten Ernährungszustandes 
und hoher Leistungsfähigkeit erfreute, auch niemals über den Magen und Darm zu 
klagen hatte, giebt an, dass er seit 3 / 4 Jahren Hämorrhoidalbeschwerden habe, die 
sich durch erschwerten Stuhlgang und Blutabgänge äusserten. Der Stuhlgang 
ist seitdem träger, meist etwas spärlich, gewöhnlich hart, selten von weicher Be- 
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schaffenheit. Haupsächlich belästigt aber eine schmerzhafte Empfindung in der 
linken En terbauchgegend, die ganz unregelmässig auftritt, die meist durch 
Körperbewegung verstärkt, durch Ruhe beschwichtigt wird. Pat. hat das Gefühl einer 
gewissen Spannung und Auftreibung im unteren Theil des Leibes, seine Stimmung 
ist schlecht, er hat die Besorgniss, dass ein ernsteres Leiden vorliegt. Aus dem 
Grunde hat er schon die verschiedensten Autoritäten consultirt, die aber eine be¬ 
stimmte Diagnose nicht stellten und ihn von seinem Leiden nicht befreien konnten. 
Aus der Anamnese erwähne ich, dass Pat. niemals krank gewesen ist, nur hatte er 
früher Prostatitis und da mit dieser die jetzigen Störungen in Verbindung gebracht 
wurden, so war er einige Wochen massirt worden, wodurch das Leiden verschlimmert 
wurde. 

Pat. ist ein kräftig gebauter, gut genährter Mann; Herz, Lungen und Nieren 
frei, die Nervosität zeigt sich in Steigerung der Reflexerregbarkeit und 
Hyperästhesie der Bauchdecken, namentlich links. Bei der Palpation des 
Abdomen lässt sich eine Abnormität nicht nachweisen, die Straffheit der Bauchdecken 
erschwert die Untersuchung allerdings nicht unwesentlich. Verbindet man die 
Spinae anteriores superiores durch eine Linie und drückt auf derselben etwa zwei 
Fingerbreit links von der Mittellinie senkrecht in die Tiefe,* so äussert 
Pat. heftigen Schmerz: man kommt hierbei an den Eingang des kleinen Becken links 
neben dein Promontorium und hat das Gefühl, die Sigmaschlinge unter den 
Fingern zu haben. 

Die Untersuchung des Mastdams ergiebt keinen Anhalt dafür, dass die Blutungen 
aus Hämorrhoidalknoten stammen; die Inspection zeigt im Rectum die Schleim¬ 
haut geschwollen, massig stark geröthet, hier und da fallen Capillarectasien 
auf. Bei der combinirten Untersuchung ist ein Tumor im Gebiet der Flexur nicht 
tastbar; zur Controle wird die Romanoskopie ausgeführt; dabei zeigt sich, dass 
im unteren Theil der Sigmaschlinge die Schleimhaut ziemlich diffus geröthet ist 
und ausserordentlich leicht beim Vorbeistreifen mit dem Tubus blutet. Die höheren 
Theile, bis zu 30 cm vom After entfernt, sind dann wieder blasser und zeigen auch 
sonst keine auffallende Veränderung. Am festen Stuhl vereinzelte Schleimfetzen und 
Blutstreifen. 

Meine Diagnose lautete deshalb: Proctit-is et sigmoiditis levis. Neurasthenie. 
Ich beruhigte Pat. über seinenZustand völlig und konnte auch mit gutem Gewissen, was 
bisher von keiner Seite hatte geschehen können, ein hochsitzendes Mastdarm- resp. 
Sigmacarcinom ausschliessen. Für eine Erkrankung weiter oben liegenderTheilo sprach 
überhaupt nichts im Verlaufe und in den jetzigen Erscheinungen. Ich verordnete 
Einspritzungen von kleinen Mengen warmen Gels und regelte die Diät. 

Jn den nächsten 3 Monaten glich sich die vorhandene Störung so ziemlich aus; 
der Stuhl regulirtc sich, Blut zeigte sich nur noch gelegentlich in Spuren. Der 
Schmerz in der linken Seite kam selten. Am 2. Juni 1903 war der objective Befund 
ungefähr derselbe wie vordem. Während des Sommers erholte sich Pat. weiter und 
er wurde auch in den ersten Wintermonaten wenig an seinen kranken Darm erinnert. 
Da trat allmählig ein Umschwung in der Art der Stuhlthätigkeit ein, und 
dieser war mit neuen Beschwerden verknüpft. Der Stuhl kam jetzt von selbst 
reichlich und war nicht selten von breiiger Beschaffenheit. Er enthielt zunehmend 
Schleim und erheblichere Blutmengen, als bisher — 1 / 2 bis 1 Theelöffel voll. 
Oft stellten sich jetzt die alten Schmerzen links im Unterleib ein, complicirt durch 
ausstrahlende Empfindungen in die Hoden und in den After. 

Eine Aenderung der Diät und der Gebrauch von Tanocol besserten dann diesen 
Zustand, der mit gesteigerter nervöser Reizbarkeit einherging. Allein als die Blutungen 
dann doch wieder stärker wurden, suchte Pat. am 19. März 1904 meine Klinik auf. 
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Die Palpation ergab auch jetzt ein durchaus negatives Resultat; nur zeigte sich 
neben dem schon früher festgestellten Schmerzpunkt eine gewisse Empfindlich¬ 
keit des ganzen unteren Dickdarmdrittels auf Druck. Die Auscultation Iiess 
ziemlich starke peristaltische Unruhe des Dünndarms erkennen. Bei der Endo¬ 
skopie zeigt sich die Schleimhaut des Mastdarms, vor Allem aber dos S. romanum, 
soweit sie übersehbar ist, stark succulent, congestionirt, leicht blutend. 
Trotz Aufblähung gelangt man nicht weiter als 28 cm weit vom After entfernt, und 
ich bemerke gleich hier, dass bei einer späteren Untersuchung der Tubus nur 23 cm 
weit vorrückte, da ein Spasmus weiteres Vordringen unmöglich machte. Die Behand¬ 
lung bestand in Ruhe, warmen Umschlägen, angemessener Diät und Tanninspülungen, 
wonach sich im Laufe von 3y 2 Wochen die Störungen völlig verloren, sodass Pat. 
gut geformte, wurstförmige Massen regelmässig ohne Beschwerden absetzte. Leider 
trat gegen Ende Mai ein Recidiv mit stärkeren Dünndarmreizerscheinungen ein, doch 
hat Pat. auch dieses, wie ich höre, durch Diät und Tanningebrauch leidlich über¬ 
wunden. Eine Kur in Kissingen besserte dann den Zustand wesentlich. 

Auch in diesem Falle stellt die Romanoshopie rasch und 
einwandsfrei fest, dass ein Carcinom in dem der Palpation am 
schwersten zugänglichen Theil der Sigmaschlinge nicht vorliegt, 
andererseits erweist sie das Vorhandensein einer stärkeren Entzündung 
im Gebiete dieses untersten dem Rectum angrenzenden Abschnittes; 
der Mastdarm selbst zeigt die Veränderungen eines vulgären chronischen 
Katarrhs. Es liegt nahe anzunehmen, dass diese Proctitis seit langem 
bestand und dass erst das Uebergreifen auf die Flexura sigraoidea, der 
zweifellos frischere Process, die seit einer Reihe von Monaten bestehenden 
Störungen (spontaner Schmerz, Stuhlerschwerung, Blutabgang) hervorrief. 
Dass Entzündung des Mastdarms acut und chronisch kürzere oder iängere 
Zeit, auch dauernd abgegrenzt für sich allein bestehen kann, ohne zu 
höher gelegenen Organabschnitten aufwärts zu steigen, lehrt die alltägliche 
Erfahrung. Aber ebenso wissen wir, dass es hier entzündliche, wie 
geschwürige ascendirende Processe giebt; ich brauche nur an das Verhalten 
der Proctitis ulcerosa in vielen Fällen zu erinnern! Welche Gelegenheits¬ 
ursache in unserem Falle die Ausdehnung der Erkrankung nach oben 
bedingt, wissen wir nicht, ebensowenig, warum im weiteren Verlaufe 
trotz bereits erzielter, zweifelloser Besserung des Zustandes auch die 
höheren Dickdarmabschnitte, vielleicht auch der Dünndarm in Mitleiden¬ 
schaft gezogen wurden. Das, was den Patienten seit länger als einem 
halben Jahr quält, sind Erscheinungen, die ausreichend erklärt sind 
durch den von uns festgestellten diffusen Darmkatarrh, verschärft und 
eigenartig nuancirt durch die Neurasthenie, die auch die bei der 
Endoskopie störende Krampfneigung derSigmaschlinge wesentlich beförderte. 
Einen weiteren Fall, der das Aufwärtssteigen eines zunächst auf das 
Rectum beschränkten entzündlichen Proccsses veranschaulicht, möchte ich 
hier anschlicssen, obwohl die Affection der Flexura sigm. im Verhältniss 
zu der des Mastdarms klinisch in den Hintergrund trat; aber die Besonder¬ 
heit des endoskopischen Befundes macht den Fall wichtig, abgesehen 
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davon, dass er mir auch sonst im Bezug auf Actiologie und Vcrlaufs- 
eigenthümlichkeiten mittheilenswerth erscheint. 

7. Fräulein M., 21 Jahre alt, consultirte mich am 12. October 1898 zum ersten 
Mal. Patientin giebt an, dass sie seit Jahren an Verstopfung leidet; seit etwa 
3 Monaten wird sie durch häufiges Drängen im Mastdarm belästigt und wenn sie 
demselben nachgiebt, geht gewöhnlich nur etwas Schleim und Blut ab. Seit 
einigen Wochen sind 2—3 Mal täglich heftige kolikartige Schmerzen im Unter¬ 
leib aufgetreten. Patientin ist niemals krank gewesen, war aber immer etwas nervös. 
Die Menstruation ist regelmässig. 

Bei der Untersuchung ergiebt sich, dass in keinem lebenswichtigen Organ eine 
Anomalie nachweisbar ist. Die Flex. sigm. ist mit harten Kothmassen gefüllt. Druck 
ins kleine Becken hinein von oben her ist äusserst schmerzhaft. Bei der Palpation 
vom Mastdarm aus zeigt sich dieses Organ sehr hyperästhetisch. Der obere 
Theil ist krampfhaft geschlossen, nur mit einiger Mühe gelingt die Ein führung 
eines dünnen Speculums. Die Schleimhaut ist im Gebiete der Ampulle intensiv 
geröthet, mit zähem, trübem Schleim belegt — im Gebiete der Analportion flache, 
oberflächliche Substanzverluste. Der bei späterer Gelegenheit untersuchte Stuhlgang 
war von Schleimmassen ganz umhüllt, die Blutspuren zeigten. 

Ich sorgte für regelmässige Entleerung des Mastdarms durch Einläufe von 
warmem Kamillenthee und liess danach kleine Mengen */ 2 procentiger Tanninlösung 
einspritzen, die etwa 10—15 Minuten zurückgehalten wurden. Danach trat rasche 
Besserung ein. Bei einer nach 3 Wochen vorgenommenen Controluntersuchung gelang 
es ohne Schwierigkeit, das obere Mastdarmdrittel zu passiren und in den Anfangs- 
theil der Flex. sigm. zu dringen. Dieser sah vollkommen normal aus. Dagegen war 
die ganze Mastdarmschleimhaut, wenn auch nicht ganz so stark wie früher, diffus 
geröthet. Ich rieth der Patientin, die Tanninspülungen noch längere Zeit fortzusetzen, 
und habe sie dann 5 Jahre nicht gesehen. Sie stellte sich am 15. October 1903 
in einem äusserst elenden Zustande wieder vor. Sie erzählte, dass es ihr, nachdem 
sie die früher verordneten Spülungen noch einige Monate fortgesetzt hatte, so voll¬ 
kommen gut ging, dass sie sich für geheilt hielt. Seit Mitte des Jahres 1902 traten 
ohne nachweisbare Veranlassung leichtere Unbehaglichkeiten und Schleimabgänge 
auf, die sie aber lange nicht beachtete. Im Winter 1902—1903 versuchte sie es 
wieder mit Tannineinläufen, doch ohne rechten Erfolg. Im Frühjahr 1903 traten 
zuerst wieder Koliken auf, aber jetzt verbunden mit Neigung zu Durchfall. Die 
Einspritzungen wurden sehr schmerzhaft und nützten gar nichts mehr. Wiederholt 
bemerkte sie im Stuhl neben Blut eitrige Massen. Sie wurde blutarm, schlaflos 
und magerte stark ab. Aerztliche Hilfe verweigerte sie, da sie sich genirte. Ich be¬ 
merke vorweg, dass Patientin virgo intacta ist. Der Leib ist jetzt auf Druck in der 
ganzen Unterbauchgegend, besonders links empfindlich, dann lässt sich deutlich 
nachweisen, dass die Flex. sigm., die sich nicht verdickt anfühlt, auf Druck mit 
Schmerzen reagirt. Patientin ist sehr nervös, überreizt, die Einführung eines Specu¬ 
lums in den Mastdarm gelingt nur sehr schwer, da am Anus Rhagaden vorhanden 
sind. Das Rectum zeigt sich von Kothmassen leer, seine Schleimhaut ist fast ganz 
von einem speckig aussehenden, schleimig eitrigen Secret überzogen, tupft 
man dasselbe ab, so erscheint darunter die tiefdunkle, stark congestionirte, leicht 
blutende Schleimhaut, die aber nicht glatt aussieht, sondern wie von zahllosen 
kleinen Körnchen durchsetzt, dio Hanfkorn- bis Erbsengrösse haben. Das Ein¬ 
dringen in die Flexur ist zur Zeit unmöglich; auch bei der Palpation fühlt sich 
die Schleimhaut leicht uneben und gerippt an. Bei späteren Untersuchungen, dio 
häufig wegen der Localbehandlung vorgenommen wurden, konnte ich erstens fest- 
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stellen, dass sieh an der llinterwand. oberhalb des Sphincter, flache, ganz un¬ 
regelmässig begrenzte, etwa 10 Pfennigstück grosse, meist mit einem gelblich- 
graulichen Belage versehene Substanz Verluste fanden, die, sowie man den Belag 
fortzureiben suchte, bluteten. Ferner vermochte ich wiederholt weit in die Fl ex. 
sigm. einzudringen, bis zu 25 cm vom After entfernt, und konnte mich davon über¬ 
zeugen, dass auch dieser Darmabschnitt jetzt an der Erkrankung stark betheiligt 
ist. Die Hyperämie war auch hier eine ganz ausserordentliche, namentlich in den 
ersten Monaten. Derartige Granulationen aber wie im Mastdarm waren nicht 
feststellbar. Auch war das Secret aus diesem Abschnitt niemals eitrig. 

Patientin klagte viel über Darmunruhe, die sie auch sehr schlaflos machte, vor 
Allem über Drängen und Neigung zu Durchfall mit nachfolgenden ziehenden 
Schmerzen im Unterleib und im Mastdarm. Ich liess Patientin sich sehr ruhig ver¬ 
halten, regelte die Diät in dem Sinne, dass ich den Genuss von Compot, Gemüse, 
Kaffee, Milch, Bier ausschaltete, gab etwas Opium und liess zunächst jeden zweiten 
Tag eine Darmausspülung mit Liter warmen Kamillenthees machen: An diese 
schloss sich dann eine Betupfung der Schleimhaut des Mastdarms mit 1 bis 
2procentiger Argent. nitric.-Lösung unter Leitung des Auges. Schon nach 
etwa 3 Wochen war die Blut- und Eitersecretion verschwunden. Der Schleimabgang, 
wenn auch immer noch sehr beträchtlich, war verringert. Aber die Schleimhaut 
blieb noch Monate lang granulirt und hyperämisch. Auch die Betupfung mit Lugol- 
scher Lösung hatte gar keinen Einfluss. Eine entschiedene Besserung trat erst ein, 
als ich seltener mit concentrirteren Lösungen, 5—lOprocentig, austupfte und an den 
Zwischentagen Einspritzungen von 150 g Ys - ! procentiger Tanninlösung, die längere 
Zeit zurückgehalten wurde, machen liess. Nach Y 2 Jähriger Behandlung war soviel 
erreicht, dass bei vorsichtiger Diät spontan fester Stuhlgang ohne besondere Be¬ 
schwerde abgesetzt wurde — die Schleimhaut in der Flexur ist immer noch röther 
als normal und secernirt immer noch etwas; in erheblicherem Maasse gilt dies auch 
für die Schleimhaut des Rectums, in der die Granula noch immer zahlreich 
und deutlich, wenn auch weniger umfangreich als früher, zu erkennen sind. Jetzt, 
Ende October 1904, ist die Flexurschleimhaut fast normal geworden, im Rectum sind 
die Granula beinahe verschwunden. 

Es handelt sich in diesem, wie in dem voraufgehenden Falle (6) um 
eine Entzündung im Gebiete des S. romanum, die vom Mastdarm aus 
aufwärts geschritten ist, wo sie bei Frl. M. ganz ausserordentlich 
hohe Grade erreicht hat. Hervorstechend ist der Befund eigenartiger 
Veränderungen in der Schleimhaut, die wohl sicher auf einem intensiven 
Ergriffensein und einer starken Schwellung der Lymphfollikel be¬ 
ruhen: Proetitis granulosa. Bemerkenswerth ist hier, wie im vorigen 
Falle die Unmöglichkeit, eine Ursache für den schon chronischen ascen- 
direnden Process festzustellen. Ich dachte natürlich zuerst an Gonorrhoe, 
doch fehlte jeder Anhalt dafür. Wiederholt wurde auch das Secrct auf 
Gonokokken ohne Resultat untersucht. Ebenso dunkel wie die Aetiologie 
des rectalen Processes sind die Ursachen geblieben, warum er sich zu¬ 
nächst scharf an der Plica rectoromana begrenzt, die Flexur jahrelang 
freilässt, sie dann aber später und jedenfalls auch weit höher gelegene 
Theile in Mitleidenschaft zieht. Nicht zu verkennen ist, dass die 
Exacerbation der Proetitis, die im Laufe der letzten Jahre zur Ent¬ 
wicklung kam, eine sehr viel schwerere Erkrankung des Organs dar- 
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stellte, als es die ursprüngliche Affeetion war. Die Entzündung ist 
jetzt durch Bildung von Erosionen, Ulcerationen, Rhagaden complicirt 
das Secret ist zum Theil eitrig geworden; vor Allem aber zeigt sie 
einen eigenartigen Charakter durch die starke Schwellung der Lymph¬ 
knötchen, und bemerkenswert!) ist auch hier wieder, dass davon keine 
Spur im Gebiete der Flexura sigmoidea, also jenseits der Plica recto- 
roraana, wo der Process frischer und leichter ist, entdeckt werden kann. 
Man darf also wohl den Schluss ziehen, dass dieses Mitergriffenwerden 
des Lymphapparates in so deutlicher Form wie hier, der Ausdruck eines 
besonders hartnäckigen, schweren, chronischen Processes ist. Endo¬ 
skopisch-klinisch ist diese Proctitis granulosa bisher nicht zur Beobachtung 
gelangt; speciell ist sie weder als Product der Rectalgonorrhoe von 
Jullien, Baer 1 ) u. a. noch sonst von einem Autor, der sich mit 
Endoskopie im Allgemeinen genauer befasst hat, wie Tuttle 2 ), 
Schreiber 3 ), gesehen und beschrieben worden. Dass die granulöse Ent¬ 
zündung des Darms speciell auch des Colon den pathologischen Ana¬ 
tomen bekannt und geläufig ist (cfr. Orth), bedarf keiner besonderen 
Hervorhebung. 

Auch bei dem folgenden Fall bestand Entzündung und beunruhigende 
functionelle Störung im Gebiete der Flexura sigmoidea in Abhängigkeit 
von einer schweren Rectalerkrankung: wie der Zusammenhang k war, 
das konnte allein durch das Endoskop einwandsfrei klargelegt 
werden. 

8. Graf M. aus Sp., 39 Jahre alt, stellte sich mir Ende October 1901 vor. Vor 
5 Jahren ist bei dem Patienten, der immer sehr mager und schwächlich gewesen ist, 
eine kleinapfelgrosse Geschwulst des Mastdarms durch Herrn Geh.-Rath 
v. Bergmann entfernt worden. Der Tumor sass im untersten Mastdarmtheil im Ge¬ 
biete des Schliessmuskels und hatte sich als Tuberculom erwiesen, ln Folge des 
Eingriffes wurde der Schliessmuskel durch Narbengewebe ersetzt; eine 
Fistel bestand 1 Jahr lang und war durch eine spätere Operation geschlossen worden. 
Patient, in dessen Familie Tuberculose nicht vorkommt, und bei dem auch sonst, 
speciell in den Lungen, Tuberculose niemals nachweisbar gewesen ist, ist trotz 
grösster Pflege in den letzten Jahren weiter abgemagert. Aber was ihn haupt¬ 
sächlich zu mir führte, sind die Oualen der Stuhlentleerung, die sich von Jahr 
zu Jahr gesteigert haben. Der Zustand ist jetzt so, dass nur die stärksten Abführ¬ 
mittel eine Entleerung herbeiführe'n, dass dieselbe dauernd von Schmerzen begleitet 
ist und den Patienten den ganzen Tag in Anspruch nimmt, da er keinen Moment vor 
unfreiwilligen Abgängen sicher ist. Einläufe nützen garnichts. Seit 1 Jahr dauernder 
Blut- und Schleimabgang aus dem After. 

Patient ist blass, mager, die Lungen sind frei, desgleichen Urin. Zunge be¬ 
legt, Leib schlaff und eingesunken, in der linken Unterbauchgegend ein dicker 
Kothtumor, der Flexura sigm. zugehörig, auch im Coecum und Colon ascendens 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1897. No. 51/52. 

2) Treatise on diseases of the anus, rectum and pelvic colon. New-York 1903. 

3) Die Recto-Romanoskopie. Berlin 1903. 
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ziemlich harte Kothmassen. Druck auf die Flexura sigm. etwas empfindlich; 
richtet man den Druck mehr in die Tiefe, in’s kleine Becken hinein, so wird über 
starken Schmerz geklagt. Untersuchung vom Mastdarm aus äusserst schmerzhaft, 
indem es nur sehr allmählich gelingt, mit dem Finger in’s Rectum vorzudringen. 
Im Mastdarm, der etwas klafft und frei von Koth ist, ist die Schleimhaut aufgelockert, 
mit einer zähen, gelblichen Masse belegt, ein Tumor nirgends zu fühlen. Boi der 
weiteren Beobachtung in der Klinik gelingt es nach mehrtägiger Ruhe in Verbindung 
mit warmen Umschlägen eine Defäcation unter Zuhilfenahme von Ricinusöl zu erzielen; 
der Kothtumor verkleinert sich, es gehen neben dünnflüssigen, schleimigen Massen 
kleinkalibrige, harte, rillige Stücke ab, die so aussahen, als hätten sie eine 
ziemlich enge Stiictur passirt. An ihnen haftete Schleim und Blut. Der Abgang 
derartiger, kleinkalibriger Massen war vom Patienten auch schon in den letzten Jahren 
häufig beobachtet worden. Eine Untersuchung mit dem gewöhnlichen Endoskop war 
hier unmöglich, da dasselbe nicht durch das Narbengewebe, das den Sphincter er¬ 
setzte, hindurch zu bringen war. Ich bediente mich deshalb ösophagoskopischer 
Tuben von 11 —12 mm Durchmesser und bekam so einen Einblick in das Innere des 
Darms. Hier zeigte sich nun Folgendes: Die Ampulle des Rectums klafft ziemlich 
stark. Die ganze Schleimhaut ist von einem rahmigen, graugelblichen Sekret über¬ 
zogen, die Schleimhaut darunter an vielen Stellen erodirt, leicht blutend, 
am Ausgange des Rectum in der Umgebung der narbigen Partie finden sich mehrere 
Fissuren. Versucht man mit dem Rohr das obere Mastdarmdrittel zu passiren, um 
in die Flexura sigm. vorzudringen, so gelingt das vorerst nicht. Später, nachdem 
Patient längere Zeit geruht hatte, und regelmässig warme Oeleinläufe, die die 
Stuhlthätigkeit etwas erleichterten, bekommen hatte, war es möglich, w'enn auch 
unter Schwierigkeiten, bis 25 cm weit vom After in die Sigmaschlinge vor¬ 
zudringen. Bei der Romanoskopie stellte sich nun heraus, dass es äusserst schwierig 
war, durch die Plica recto-romana in die Flexur zu gelangen, der Eingang war 
ziemlich schmal und ganz links seitwärts gelegen. Das Colon pelvicum schien 
hier unbeweglich straff fixirt. War man mit dem Tubus darüber hinaus, so 
schob sich das Rohr leidlich gut vorwärts: die Schleimhaut war hier überall stark 
congestionirt, aber keine Spur eines ulcerösen Processes nachweisbar. 
Allmählich, nachdem durch Arg. nitr. Betupfungen des Rectum eine Verminderung 
der Secretion und Heilung der Fissuren herbeigeführt war, gelang es bei dem 
Patienten etwas dickere Tuben bis zu 14 mm Querdurchmesser ohne besondere 
Schmerzen einzuführen. Jetzt wurden Darms ch lau che von etwa 9—10 mm 
Querdurchmesser im Tubus in Knieellenbogenlage in die Flexura gm. 
eingeschoben und die Floxur regelmässig mit 100—150g erwärmten Sesamöls 
angefüllt. Geschah dies Abends, so hatte Patient am nächsten Morgen in kurzen 
Abständen 2—3 ausgiebige, theils breiige, theils feste Entleerungen, die allmählich 
ein ziemlich grosses Kaliber ohne Rillenbildung zeigten. Später gelang auch der 
Oeleinlauf in die Flexur ohne Zuhilfenahme eines Metalltubus mit einem Darmrohr, 
das direct in Knieellenbogenlage eingeführt wurde. Patient hat auf diese Weise, seit 
er die Klinik verlassen hat, ohne Schwierigkeiten, ohne Zuhilfenahme von Abführ¬ 
mitteln seine Defacation befriedigend regulirt. Sein Allgemeinbefinden hat sich sehr 
gebessert; in der Klinik hatte er in 6 Wochen 15 Pfund zugenommen. Etwa 1 Jahr 
später sah ich Patient wieder. Die kleinen Oeleinläufe wirkten immer noch genügend; 
spontane Entleerung erfolgte nie. 

Bei unserem Patienten entwickelten sich also immer stärker werdende 
Stenosenerscheinungen, die nach dem Ergebniss der äusseren und 
inneren Palpation ihren Sitz ungefähr im untern Sigmaschenkel 
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haben mussten. Abgang kleinkalibriger Stücke, von Schleim und Blut 
erweckten den Verdacht, dass ein ulceröser Process, der verengernd 
wirkte, bestand und lag es natürlich am nächsten daran zu denken, dass 
sich von neuem Tuberculose und zwar jetzt in höheren Darmparthien 
etablirt habe. Tuberkelbacillen waren allerdings in dem Secret nicht 
aufzufinden gewesen, aber entscheidend konnte dieses negative Resultat 
nicht für die Beurtheilung sein und unklar war die Sachlage nun erst 
recht. Die endoskopische Untersuchung, die grosse Schwierigkeiten zu 
überwinden hatte, stellte nun zunächst fest, dass die blutigen und 
schleimig-eitrigen Massen ausschliesslich aus dem Mastdarm 
stammten, der die Veränderungen einer schweren Proctitis, etwa wie 
bei gonorrhoischer Infection zeigte, und dass das Hinderniss für den 
Eothlauf am Uebergang des Rectum in die Flexura sigm. lag. 
Wie kam nun die Hemmung hier zu Stande? Sie war nicht bedingt 
durch einen uicerösen Process (Carcinom, Tuberculose); die Schleimhaut 
des S. romanum war überaus stark congestionirt, aber das allein erklärt 
nur wenig; das konnte auch die Folge der seit langem bestehenden 
Kothstauung sein. Krampfneigung in dem entzündeten Gebiet mag auch 
zur Verschärfung der Stenosenerscheinungen beigetragen haben, bei der 
Untersuchung trat sie nicht besonders hervor. Ich glaube doch, dass 
hier neben functionellcn Störungen auch ein gelindes mechanisches 
Hinderniss mitgewirkt hat und noch weiter wirkt, gegeben in einer 
strafferen Fixation des Colon pelvicum an der Hinterwand, wenigstens 
weist m. E. darauf das Lumenbild (s. oben), wie es in der Höhe der 
Plica rectoromana durch das Endoskop aufgenommen wurde, hin. Ob 
das von chronischer Mesenteriitis abhängt, oder einem anderen Process 
kann ich freilich nicht sagen. Die schwere chronische Proctitis wurde 
durch Localbehandlung wesentlich gebessert; dass sie nicht heilbar ist, 
zumal wo, wie hier, der Mastdarm mangels eines Sphincter dauernd klafft, 
bedarf keiner besonderen Hervorhebung. Trotzdem ist der Zustand des 
Patienten bei sorgfältiger Schonung und Reinhaltung des Rectum und 
bei verständiger Regulirung der Darmthätigkeit ein recht befriedigender 
geworden. 

Verweisen möchte ich schliesslich noch darauf, wie in diesen Falle 
die Endoskopie zu therapeutischen Zwecken nutzbar gemacht 
wurde, um rasch und geradeswegs einen weichen Darmschlauch in die 
schwer zugängliche Sigmaschlinge einzuführen und so unmittelbar local 
eine Behandlung cinzuleiten, die wesentlich zum Erfolge beigetragen hat. 

Einige Bemerkungen über den Befund von Schleim und Blut 
beim Endoskopiren dürften hier zweckmässig angeschlossen werden. 
Wieviel man von Schleim findet, hängt von dem Grade und der Art 
des pathologischen Zustandes, vor allem aber von dem Zeitpunkt ab, 
den man für die Untersuchung wählt. Nimmt man sie unmittelbar nach 
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einer gründlichen Auswaschung des Darmes vor. so wird das an dem 
Bilde, das die Schleimhaut sonst bietet, vielleicht nicht viel verrücken, 
aber von der Schleimproduction an Ort und Stelle bekommt man keine 
richtige Vorstellung. Es ist deshalb wohl ganz allgemein üblich eine 
Irrigation, wenn sie überhaupt nöthig erscheint, mehrere Stunden vor der 
Untersuchung machen zu lassen, wie dies z. B. Schreiber 1 ), 
H- Strauss 2 ) auch empfehlen. Ich pflege so vorzugehen, dass ich bei 
Patienten mit normaler Defäcation 1—2 Std. nach derselben ohne vor¬ 
bereitende Maassregeln endoskopire; wo Diarrhöe besteht, lasse ich meist 
nach der letzten ausgiebigen Entleerung etwas Opium (6—8 Tr. Tot. 
thebaic.) geben und führe dann bald das Instrument ein: manchmal ist 
es in diesen Fällen aber nöthig mit einem Clysma lauen Wassers den 
zu besichtigenden Darmtheil zu reinigen und später zu untersuchen. 
Opium lasse ich auch dann meist nehmen. Wo wegen hartnäckiger Ver¬ 
stopfung eine ausgiebige Evacuation des Darmes nothwendig geworden 
ist, wird ein Abführmittel verabreicht (gewöhnlich Ricinusöl oder 
Siccol) und an demselben Abend eine Spülung gemacht. Ist die Aus¬ 
leerung sehr befriedigend, so erhält Pat. Opium und wird am nächsten 
Morgen früh endoskopirt, ist sie unvollkommen, so wird mehrere Stunden 
vor der Untersuchung noch einmal mit 1 / 2 Ltr. lauwarmen Wassers aus¬ 
gewaschen und danach das Narcoticum wieder gegeben. Festere Koth- 
bröckel in der Flexura sigmoid. stören gemeinhin nicht sehr, sie können 
leicht z. B. mit einem stumpfrandigen Löffel entfernt werden. Fast 
unüberwindliche Schwierigkeiten entstehen aber, wenn das Col. dcsc. 
und die Sigmaschlinge nach einer Irrigation noch flüssig breiige Massen 
enthalten und diese Theile leicht in Bewegung gerathen; da nützt oft 
das consequenteste Auftupfen nichts. Ich habe cs deshalb zweckmässig 
gefunden in verschiedenen Fällen verschieden bei der Vorbereitung zur 
Untersuchung vorzugehen und glaube, dass sich das hier gegebene Schema 
im allgemeinen bewähren dürfte! 

Soviel ist aber doch klar: ein ganz unverwischtcs Bild von der 
Beschaffenheit der Schleimhaut bekommen wir nur da, wo wir einige 
Zeit nach einer ausreichenden spontanen Defäcation die Besichtigung vor¬ 
nehmen können. Jedes präparatorische Verfahren speciell die Irrigation 
wird den Befund beeinflussen; ich glaube nur, dass es in vielen Fällen 
nicht zu entbehren ist. Besonders ist das Urtheil über die Schleira- 
production unsicher, die, wenn sie makroskopisch erkennbare, 
selbständige Gebilde liefert, für die Flexura sigmoidea stets einen 
pathologischen Zustand anzeigt. Der Schleim stellt sich dann hier, 
wenn er eben noch vorhanden und nicht bereits herausbefördert ist, bald 


1) 1. e. p. 28. 

2) Berliner kl in. W'oeliensehr. 1903. No. 48. 
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in Flöckchen und Klumpen conflurirend, bald als diffuser Belag dar, bald 
ist er glasig durchscheinend, bald getrübt, je nach der Beimengung von 
Eiter, Koth, Blut graugelblich, bräunlich, röthlich gefärbt. Reichliche 
Schleimsecretion deckt sich gemeinhin mit dem Befunde von 
Hyperämie und Schwellung der Schleimhaut, wenigstens in der Sigma¬ 
schlinge. Und wo wir letztere Veränderungen an der Mucosa constatiren, 
können wir getrost annehmen, dass auch die Schleimproduction vermehrt 
ist; das beweist am besten die Stuhlgangsuntersuchung. Dagegen kann 
das Endoskop uns diesen Beweis schuldig bleiben, wenn wir genöthigt 
waren bei den zu Untersuchenden den Darm gründlich auszuspülen. So 
hatte ich z. B. Gelegenheit 2 Fälle von Enteritis membranacea zu 
endoskopiren: Bei beiden Patienten bestand, wie das gewöhnlich zu sein 
pflegt, hartnäckige Verstopfung auf der Basis chron. Colitis; die Be¬ 
sichtigung der Flexura sigm. war nur möglich nach wiederholter Aus¬ 
waschung des Darms. Bis 35 cm hinauf konnte ich die Intestinal- 
sehleimhaut prüfen; sie war dunkelroth gefärbt, glänzte etwas stumpf 
und sah wie gespannt aus, aber keine Spur eines Schleimfetzens war in 
dem untersuchten Organabschnitt zu entdecken! 

Ob Blut, das man im Koth findet, aus einer bestimmten, dem Gesichts¬ 
sinn zugänglich gemachten Schleimhautparthie stammt, wird man trotz 
vorbereitender Behandlung des Darms viel besser entscheiden können. 
Ich verweise z. B. auf den hier mitgetheilten Fall 5: hier war kein 
Zweifel, dass wir den Sitz der Blutung richtig festgestellt hatten. Andere 
Male ist die Sache schwieriger: eine Mucosa kann sehr 
hyperämisch sein und braucht nie spontan zu bluten; aber 
auffallend leichte Vulnerabilität der Schleimhaut, z. ß. beim 
Berühren mit dem Tupfer, kann man gemeinhin in dem Sinne 
verwerthen, dass auch der Durchtritt der Fäces als solcher 
Blutung hervorzurufen im Stande ist. Sehr schwierig kann die 
Bestimmung der Quelle einer Hämorrhagie sein, wenn sie nicht von einem 
diffusen Process, sondern von einer ganz localisirten Anomalie abhängt: 
das gilt besonders für die Flexura sigmoidea. Kommen doch hier sogar 
nach Schreiber 1 ) selbstständige ampulläre varicöse Bildungen von 
kleinstem Umfang vor, deren klinische Bedeutung ohne weiteres einleuchtet. 
Ich habe derartige venöse Knötchen bisher noch nicht zu diagnosticiren 
Gelegenheit gehabt. Doch möchte ich einen andern bemerkenswerthen 
Befund, den ich im S. romanum zu erheben in der Lage war und der 
das hartnäckige Bestehen von Darmblutungen einwandsfrei erklärte, hier 
noch anschlicssen. 

9. Herr A., 47 Jahre alt, eonsultirte mich am 19. Juni 1903. 

Der Pat. giebt an, (lass er seit l J / 4 Jahren wechselnde Mengen Blut im 
Stuhlgang beobachtete, die zugleich mit den Kothmassen entleert wurden. Nur 

1) I. c. p. 80. 
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selten trat Drang auf und es erfolgte Blutabgang für sich allein. Das Blut war 
manchmal hellroth, oft auch dunkler gefärbt. Der Stuhlgang ist seit langer Zeit von 
dünnbreiiger Beschaffenheit. Unruhe im Unterleib, ja gelegentlich Koliken stören 
ebenfalls. In früheren Jahren hat Pat. wegen dieser Darmreizungen Kuren in 
Kissingen und Marienbad gebraucht; sein Ernährungszustand war immer ein sehr 
guter. Vor 14 Jahren Lues. Eine Veranlassung für das Auftreten der Blutung ver¬ 
mag Pat. nicht anzugeben, doch glaubt er, dass Prostatamassagen, die vor etwa 
1 1 Jahren gemacht worden waren, auf den Darm ungünstig gewirkt haben. 

Da die Blutungen den Pat. angriffen und beunruhigten, auch das Vorhanden¬ 
sein einer Neubildung angenommen wurde, wurde er im Winter 1902—1903 wieder¬ 
holt von hervorragender chirurgischer Seite untersucht; das Resultat war auch bei 
klinischer Controle durch Prof. Dr. J. Israel ein durchaus negatives, d. h. ein 
Tumor war nicht auffindbar. Spülungen des Darms mit Wasser, Resorcin und an¬ 
deren Medicamenten blieben ohne Erfolg. 

Pat. ist ein kräftig gebauter, gut genährter Mann, bei dem ein irgendwie erheb¬ 
licher Grad von Blutarmuth nicht zu constatiren ist. Herz, Lunge und Nieren normal. 
Gesteigerte Reflexerregbarkeit und eine gewisse Aengstlichkeit unverkennbar. Die 
Zunge ist rein, das Abdomen nirgends auf Druck empfindlich, keine Abnormität an 
den Organen der Bauchhöhle nachweisbar. Die Untersuchung des Mastdarms ergiebt 
palpatorisch und endoskopisch (bis zur Höhe von 14 cm) keine nennenswerthe Ano¬ 
malie. Keine Hämorrhoidalknotenbildung. Der von mir wiederholt untersuchte 
Stuhlgang bestand aus theils breiigen, theils geformten Massen; Blut war fast 
ausnahmslos demselben beigemischt und zwar so, dass es nicht blos aufge¬ 
lagert war, sondern dass es auch in Partikelchen, die aus der Mitte der 
festen Antheile entnommen waren, nachweisbar war. Ausserdem enthielt 
der Stuhlgang, makrokopisch und mikroskopisch erkennbar, viel Schleim. Die 
Nahrungsausnutzung war nicht auffallend verschlechtert. Urin frei. Ein Tumor war 
nicht zu fühlen! 

Meine Diagnose lautete zunächst auf einen diffusen, chronischen Dünn- und 
Dickdarmkatarrh, und da sich Pat. zu einer klinischen Behandlung nicht entschliessen 
konnte, willigte ich in den Versuch einer Kur in Karlsbad, zumal eine rein 
diätetische Behandlung in der Häuslichkeit in Verbindung mit Tannineinläufen ohne 
Nutzen geblieben war. Das Resultat der Karlsbader Kur in Bezug auf die Blutungen 
war gleich Null, dagegen liess die Darmunruhe etwas nach. 

Ich hatte schon früher dem Hausarzt, Herrn Dr. Werner, gegenüber die Ver- 
muthung ausgesprochen, dass die Blutungen von einer Polyposis höher gelegener 
Dickdarmabschnitte abhängig sein dürften und wenn ich auch ein Carcinom zur Zeit 
glaubte ausschliessen zu können, so musste ich doch die Prognose sehr dubiös 
stellen. Wissen wir doch, wie häufig die Excrecenzen später carcinomatös 
werden. 

Nach längerem Sträuben gelang es mir endlich, bei dem Pat. am 30. December 
1903 eine endoskopische Untersuchung der Flexura sigm. zur definitiven 
Klarstellung der Sachlage durchzusetzen. Der Befund war folgender: 

16 cm vom After entfernt, jenseits der Plica rectoromana ist die Schleim¬ 
haut, die bis dahin sich wenig verändert zeigt, an einzelnen Stellen dunkel¬ 
braun pigmentirt, aufgelockert, mit zähem Schleim belegt. Dringt man in dieser 
Partie unter Aufblähung des Darms etwas weiter in die Höhe, was nur sehr langsam 
gelingt, so sieht man von links und oben her gewulstete Schleimhaut mit drei 
polypösen, kleinerbsengrossen Wucherungen besetzt, in das Lumen vor¬ 
springen. Nach der Tiefe zu wird das Lumen von dunkelrothen Schleimhautwülsten 
fast ganz verlegt und von dorther sickert frisches Blut abwärts. Die Schleimhaut auf den 
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polypösen Excrescenzen ist oberflächlich erodirt und blutet ziemlich stark; zwischen 
den Wucherungen liegen kleine durch Blutfarbstoff bräunlich tingirte Schleimflocken. 

Wir haben also hier durch das Endoskop festgcstellt, das bei einem 
Patienten, der seit vielen Jahren an einem chronischen diffusen 
Darmkatarrh leidet, auf dieser Grundlage eine Sigmoiditis 
proliferans polyposa besteht, die die Ursache der letzthin aufgetretenen 
hartnäckigen, schweren Blutungen ist. Damit will ich nicht sagen, dass 
nicht auch in höheren Darmabschnitten auf derselben Basis multiple 
Polyposis zur Entwicklung gelangt ist und die Quelle von Hämorrhagien 
ist. Der Umstand, dass auch im Innern fester Kothpartikel Blut nach¬ 
gewiesen werden konnte (s. o.), weist sogar mit Bestimmtheit darauf hin, 
dass in einem Theil des Colon, in dem die Formation der Fäces noch 
nicht erledigt ist, also sicher wohl in einem Theil oberhalb der Sigma¬ 
schlinge gleiche Wucherungen vorhanden sind. Diese Beurtheilung ist 
natürlich für die Prognose und Therapie bedeutungsvoll. Wir wissen, 
dass die diffuse Polyposis ein sehr ernstes Leiden ist, in einer beträcht¬ 
lichen Zahl der Fälle in Carcinose ausgeht. In der Flexura sigmoidea 
sind bisher die in Rede stehenden Neubildungen einmal von v. Fedoroff 1 ) 
und einmal von Schreiber 2 ) endoskopisch diagnosticirt worden; aber 
die Fälle lagen anders als der unsrige. Bei v. Fedoroffs Patienten 
handelte es sich um eine einzelne etwas grössere Excrescenz, die abge¬ 
tragen werden konnte, in dem Falle Schrciber’s bestand auch 
Polyposis recti 3 ). 

Erheblich weit konnten wir bei unserem Kranken mit dem Tubus nicht 
Vordringen, einerseits störte die Blutung, andererseits zog sich der Darm 
energisch zusammen, aber für die Beurtheilung des Falles genügte, was 
wir sahen, zumal sich uns Gelegenheit bot zu beobachten, dass auch 
aus den höheren Parthien, in die wir gar nicht vorrücken 
konnten, Blut hinabsickerte: ein sicherer Beweis, dass weiter oben 
gleichartige anatomische Verhältnisse obwalten, dass wir es also nicht 
blos mit einem örtlich umschriebenen, durch Bildung von 3 Polypen 

1) Arch. f. Chirurgie. Bd. 52. 

2) 1. c. p. 90. 

3) Anmerkung bei der Correctur. Jüngst sah ich einen zweiten analogen 
Fall. Herr College S. aus P. in Böhmen, 62 Jahre alt, leidet seit 3—4 Jahren an 
Stuhldrang, Abgängen von Blut und Schleim, der viel Eiterkörperchen enthält; be¬ 
sonders stören nächtliche Tenesmen. Abmagerung, Schwäche. Curen in Wien und 
anderswo ohne Erfolg. Diagnose bisher Proctitis ulcerosa (Carcinom?). Kein Tumor 
fühlbar. Beim Endoskopiren zeigt sich das Rectum ganz normal, 16 cm vom After 
entfernt im untersten Flexurtheil ist die Mucosa hyperämisch, geschwollen, sie secernirt 
stark und hier finden sich an der Vorderwand hanfkorngros.se, erodirte Polypen, die 
die Hauptrolle]le der Blutung sind, neben zwei etwa erbsengrossen, freier flottirenden. 
Auch aus dem höher gelegenen Darmstück sickert blutiger Schleim hervor, sodass 
anzunehmen ist, dass auch hier die Polyposis besteht, also ein diffuser Process vor¬ 
liegt. Weiteres Vordringen durch Neigung zu Spasmenbildung unmöglich. 
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hervorstechenden Process, sondern mit diffuser Polyposis zu thun hatten. 
Zeigt nun dieser Fall schon eine recht bedenkliche Ausartung eines an 
sich gutartigen chron. Entzündungszustandes im Gebiete der Flexura 
sigm., so lehren die beiden letzten Fälle, über die ich zu berichten 
habe, Excesse resp. Complicationen der Sigmoiditis nach anderer Richtung 
und von nicht minderer Bedeutung kennen. 

10. Dr. phil. F., 43 Jahre alt, ist seit 12 Jahren mein Patient. Ich habe ihn zuerst 
im Jahre 1892 an einer ziemlich heftigen, mit Fieber und Exsudation verlaufenden 
Blinddarmentzündung behandelt. Aus der Anamnese hebe ich hervor, dass Pat. 
seit früher Jugend darmleidend, und zwar mit Neigung zu Diarrhoen be¬ 
haftet gewesen ist; vorübergehend sollen auch Gallensteinkoliken mit Icterus aufge¬ 
treten sein, die nach einer Cur in Karlsbad fortblieben. Pat. war immer sehr anfällig 
und lebte äusserst vorsichtig; in seiner Diät vermied er seit Jahren Bier, Compots und 
Obst, da sonst angreifende Durchfälle sofort cinsetzten. Die Blinddarmentzündung, 
die ich im Jahre 1892 behandelte, war nicht die erste, eine leichtere Attaque war 
mehrere Jahre in Halle vorher gegangen. Der Verlauf der zeitigen Erkrankung war 
ein günstiger. Nach einigen Wochen war das Exsudat verschwunden, eine gewisse 
Druckempfindlichkeit am Mc. Burney’schen Puncte blieb dauernd bestehen. Dei 
Stuhlgang blieb breiig trotz vorsichtiger Diät und zeigte die Charaktere eines chroni¬ 
schen, diffusen Darm Katarrh s. Auf meinen Rath ging Pat. nach Karlsbad und 
wiederholte die Cur dort auch in den folgenden Jahren mit dem Erfolg, dass das 
Allgemeinbefinden wesentlich besser wurde, das Körpergewicht erheblich zunahm. 
Die Stuhlgänge wurden bei gelegentlichem Gebrauch von Tannin und Opium dauernd 
fest. Im Frühjahr 1897 trat ohne nachweisbare Veranlassung eine Verschärfung der 
Darmstürungen auf und blieb ziemlich hartnäckig bestehen. Im Juni desselben Jahres 
gesellte sich eine heftige ßlinddarmattaque hinzu, die aber schliesslich gut vorüber 
ging; eine nochmalige Cur in Karlsbad war von zweifellosem Nutzen und bis zum 
Jahre 1900 war das Befinden ein verhältnissmässig gutes. 

Damals kam Pat. zum ersten Mal mit Klagen über Schmerzen in der linken 
Seite und Neigung zu Verstopfung zu mir. Gelegentlich traten auch jetzt noch, 
aber doch selten, schussweise Diarrhoen auf. Die Schmerzen schienen mir schon zu 
jener Zeit unzweifelhaft von der Fl ex. sigm. auszugehen, die auf Druck empfind¬ 
lich war. Vom Mastdarm aus konnte nichts Abnormes festgestellt werden. Ich rieth 
zum regelmässigen Gebrauch von Klysmen und die Schmerzen verschwanden, kehrten 
aber Anfang des Jahres 1901 wieder und jetst constatirte ich zum ersten Mal 
eine gar nicht zu verkennende Verdickung der Wand der Flex. sigm., die 
aber ganz gut verschieblich war, im Uebrigen sich druckempfindlich wie im vorigen 
Jahre erwies. Die spontanen Schmerzen stellten sich aber immer wieder ein und 
wurden schliesslich so heftig, dass ich Pat. veranlasste, das Bett zu hüten und heisse 
Umschläge zu machen. Fieber war niemals aufgetreten und der alte Appendicitisherd 
verhielt sich dauernd ruhig. 

Es wurde schliesslich eine wesentliche Besserung erzielt, aber der objective 
Befund der Darmwandverdickung blieb bestehen, desgl. die Neigung zu 
Obstipation, trotzdem die Diät durch Fruchtgelees und Gemüse erweitert wurde. 
Da trat ein neues, beunruhigendes Symptom auf: Pat. beobachtete seit Anfang Mai 1901 
Blut ab gange mit dem Stuhlgang. Die festen Massen, mochten sie nun spontan 
ausgestossen oder durch Spülung herausbefördert werden, waren von frischem Blut 
umzogen, und zwar war die Erscheinung eine constante. Schleimbeimengungen waren 
früher stets vorhanden gewesen und blieben es auch jetzt; aber die Blutung war etwas 
absolut Neues und ihr Ursprung musste in dem oberen Theil des Darms gesucht 
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werden, da der untere, d. h. das Rectum, bei der Speculumuntersuchung mit Sicher¬ 
heit als Quelle ausgeschlossen werden konnte. Die jetzt vorgenommene Endoskopie 
der Fl ex. sigm. gelang nur bis zu einer Entfernung von etwa IG cm vom After ent¬ 
fernt — höher hinauf vermochte ich wegen Spasmus und grosser Schmerzhaftigkeit 
nicht zu dringen — die Schleimhaut war überall, soweit man sic im Rectum und im 
S. romanum übersah, congestionirt, doch nahm die Rothe nach oben unzweifel¬ 
haft zu. Eine wiederholt vorgenommene Palpation vom Mastdarm aus ergab keine 
Klärung der Situation; nur soviel war und blieb sicher, die Blutungen stammten 
aus der Flex. sigm. und diese war und blieb verdickt, und zwar in einer 
Ausdehnung von etwa 10 cm: Das Organ fühlte sich dabei gleichmässig glatt an und 
war auf Druck empfindlich. Dass sich hier ein infiltrirendes Carcinom entwickelte, 
dieser Verdacht war nicht von der Hand zu weisen. Ich ricth deshalb zur Befragung 
eines Chirurgen und Untersuchung in Chloroformnarkose. Die von Prof. Dr. Koerte 
Anfang Juli 1901 ausgeführte eingehende Untersuchung hatte das Ergebniss, dass die 
Frage quoad Carcinom offen gelassen, das Vorhandensein einer Wandinfiltration und 
meine Auffassung über die Quelle der Blutungen bestätigt wurde. Da eine Radical- 
operation unter allen Umständen für den schwächlichen Pat. ein äusserst gefährlicher 
Eingriff war, so begnügten wir uns mit einer Fortsetzung der vorsichtigen sympto¬ 
matischen Behandlung, die zu unserer Freude in den nächsten Wochen den Erfolg 
hatte, dass die Blutungen völlig verschwanden und, wie ich gleich hier erwähnen 
möchte, nur noch selten und äusserst spärlich wiedergekehrt sind. Das Allgemein¬ 
befinden besserte sich, das Körpergewicht nahm erheblich zu, aber die Obstipation 
wurde eher hartnäckiger und die Empfindlichkeit des erkrankten Theiles blieb 
eine erhebliche. 

Dieser selbst stellte bei einer Untersuchung im April 1902 einen etwa 12 cm 
langen, glatten, sehr wenig verschieblichen, der Darmbeinschaufol 
nahe dem Klein b ecken ran de aufliegenden, druck empfindlichen, ziem¬ 
lich festen Tumor dar, der auch nach gründlicher Entleerung von oben wie von 
unten her nahezu Daumendicke hatte. Das Allgemeinbefinden war während diese 
ganzen Jahres ein ausgezeichnetes. Die Schwierigkeiten der Stuhlentleerungen waren 
durch keine Diätform überwindbar, wurden aber durch Clysmen leidlich gut ausge¬ 
glichen. Jetzt fiel es dem Patienten öfter auf, dass die geformten Massen im Gegen¬ 
satz zu früher kleinkali briger waren, selten dagegen plattgedrückt aussahen. 
Schleimabgänge massigen Grades bestanden nach wie vor, Blutspuren wurden dagegen, 
wie bereits oben erwähnt, nur ausnahmsweise bemerkt. 

Im Sommer des Jahres 1903 wurde die Stuhlentleerung besonders schwierig 
und jetzt trat plötzlich ohne besondere Veranlassung wieder heftige Schmerzhaftigkeit 
in der linken Seite und zwar zum ersten Male mit Fieberbewegung auf. Ich habe 
den Patienten in diesem Falle selbst nicht behandelt, doch ist die Beobachtung völlig 
einwandsfrei. Nach mehrtägiger Ruhe und Opiumgebrauch besserte sich der Zustand 
und speciell auch die Wegsamkeit des Darmrohrs und während des ganzen Winters 
1903/1904 ging es dem Patienten sehr gut, nur dass nach wie vor die Stuhlregulirung 
etwas Schwierigkeiten machte. Da setzte ohne nachweisbare Veranlassung Anfang 
Mai 1904 erneut eine Verschlimmerung ein. Die Stuhlentleerung gelang nur 
unter starken Schmerzen und zum Theil unvollkommen, Patient fühlte sich 
matt und abgeschlagen, der Appetit war schlecht. Die Schmerzen strahlten bis in 
die Nabelgegend, ja nach rechts hinüber aus. Temperaturen bis 38,2 0 wrnrden ge¬ 
legentlich constatirt. ln diesem Zustand sah ich den Patienten zuerst am IG. Mai 
wieder. Hier fiel mir vor Allem die enorme Vergr üsseru ng des Tumors nach 
oben zum Colon descendens hin, seine Verbreiterung und die Ausdehnung der 
Druckschmerzhaftigkeitszone über die Grenze der F1 exur hinaus, über 
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die Darmbeinschaufel bis zur Mittellinie in Verbindung mit Hyperästhesie der 
Bauchhaut im ganzen Bezirk auf. Die Zunge war belegt, der Urin eiweissfrei, am 
Proc. vermiform. nichts Besonderes. 

Ich nahm an, dass das Dicken- und Längenwachsthum des Tumors durch einen 
acut entzündlichen Process in der chronisch seit langem kranken Darmparthie hervor¬ 
gerufen war, dass an demselben dieses Mal auch das Peritoneum stark theil- 
nahm und dass diese Sigmoiditis und Perisigmoiditis Neigung zu Spasmen und 
starke Kothstauung bedingte. Führte man den Zeigefinger in Seitenlage des 
Patienten mit erhöhtem Becken ins Rectum ein, so klaffte die Ampulle nur mässig. 
Das obere Rectaldrittel war krampfhaft fest geschlossen, der Versuch, zu 
passiren, war äusserst schmerzhaft und gelang fast garnicht. Durch Ruhe, heisse 
Umschläge und Oeleinläufe bei gleichzeitigem Gebrauch von Opium gelang es in 
einigen Tagen, eine ausgiebige Entleerung herbeizuführen; auch nach derselben be¬ 
standen einige Zeit leichtere Temperatursteigerungen bis 38,2 °. Am 23. Mai machte 
ich alsdann eine endoskopische Untersuchung in Knieellbogenlage. Jetzt ge¬ 
lang es, 26 cm weit vom After entfernt, den dünnsten Tubus vorzuschieben, aber nur 
allmählich unter Schmerzensäusserungen des Patienten und unter Zuhilfenahme der 
Aufblähung des Darms, dann verengte sich das Lumen trichterförmig und weiter 
kam ich nicht. Die Schleimhaut in dem übersehbaren unteren Theil der Flexur 
war tiefdunkelroth und secernirte ziemlich stark eine leicht getrübte, glasige 
Schleimmasse. Nirgends waren Erosionen oder Ulcerationen zu erkennen. Die 
Schleimhaut des Rectum war mässig geröthet. Unter Ruhe, Oeleinläufen, weiterem 
Gebrauch von Belladonna mit Morphium besserte sich der Zustand bis zum 1. Juni 
wesentlich, insofern die diffuse Druckempfindlichkeit sich völlig verlor, die Darm- 
thätigkeit, durch Einläufe unterstützt, unschwer in Gang gebracht werden konnte, 
das Fieber verschwand, Appetit und Allgemeinbefinden sich hoben. Die Besserung 
machte im Monat Juni weitere Fortschritte, bei der letzten Untersuchung am 12. Juli 
konnte ich feststellen: die Flexur in leerem Zustande bildet einen etwa daumendicken 
Tumor, auf Druck empfindlich, fast unverschieblich, von fester, aber nicht auffallend 
harter Consistenz, etwa 12 cm lang. Feste Stuhlgangsraassen von mittlerem Caliber 
passiren unter Zuhilfenahme von Clysmen kleiner Mengen warmen Oels oder Wassers 
anstandslos; Schleimabgang ist gering; gelegentlich auftretende Schmerzempfindungen 
werden durch einen heissen Umschlag und etwas Belladonna in kurzer Zeit be¬ 
schwichtigt. Am 1. November 1904 Stat. id. Allgemeinbefinden sehr gut. 

In diesem sehr bemerkentwerthen Falle kommt es also auf der 
Basis eines seit vielen Jahren bestehenden diffusen Dünn- 
und Dickdarmkatarrhs zunächst zu wiederholten, theilweise 
heftigen Blinddarmentzündungen. Dann etablirt sich im linken, 
absteigenden Darmschenkel in der Sigmaschlinge ein tiefer 
greifender entzündlicher Process, der sich von dem bereits 
vorhandenen, grundlegenden allmälig selbstständig durch 
objective und subjective Symptome abhebt. Diese Sigmoiditis 
exacerbirt 2 Mal mit Fieber und verläuft schliesslich mit un¬ 
zweifelhafter, starker Betheiligung des Peritoneum. Sie macht 
vorübergehend Blutungen, und bedingt dauernd stetig zunehmende 
Verstopfung und vor allem starke Tumorbildung. Letztere dürfte 
sowohl durch Infiltration der Wand wie durch Hypertrophie und Spasmus 
der Muscularis zu Stande gekommen sein. Ob bei dem Entstehen der 
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Peritonitis Divertikelbildung eine vermittelnde Rolle spielt, ist nicht zu 
entscheiden. (Cfr. Fall 4.) 

Mit Rücksicht auf die Chronicität des Verlaufes und das glückliche 
Ueberstehen auch der heftigen acuten Schübe kann ein Carcinom mit 
Sicherheit ausgeschlossen werden. Der endoskopische Befund ist hier 
nicht absolut beweisend, weil es nicht gelang, so weit mit dem Tubus 
in der Flexur vorzudringen als die Infiltration des Organabschnittes offen¬ 
bar nach oben reichte. Wo aber die Schleimhaut dem Auge zugänglich 
gemacht werden konnte, verrieth sie nichts, was für einen malignen 
Process sprechen konnte. 

Dass der Fall, vielleicht deshalb, weil wie in dem einen Fall Rotter’s 
eine Perityphilitis vorhergegangen ist, in die Gruppe der von diesem 
Autor beschriebenen, rein entzündlichen Stricturen des Colon sigm. ge¬ 
hören sollte, scheint mir nicht wahrscheinlich, da jeder Anhaltspunkt 
für die Annahme eines eitrigen Processes fehlt, auch erheblichere Stenosen¬ 
erscheinungen sich nur vorübergehend geltend machten und dann offenbar 
von acutercn Entzündungsschüben in Verbindung mit spastischen Reiz¬ 
zuständen abhängig waren. Eher könnte der folgende Fall in diese 
Kategorie gehören, aber noch wahrscheinlicher rechnet er zu denjenigen, 
bei denen, wie Graser zuerst erwies, Enzündung, Eiterung und Tumor¬ 
bildung von einem Divertikel ausgehen. 

11. Herr L, Apotheker, 67 Jahre all, consultirte mich am 19. September 1899. 
Pat. gab an, dass er vor 20 Jahren zuerst über Darmstörungen zu klagen hatte, die 
sich im wesentlichen als Diarrhoen mit Schmerzen äusserten. Seit 5—6 Jahren hat 
sich der Zustand geändert, und, wie er meint, gebessert, insofern er mehr an Ver¬ 
stopfung leidet. Schmerzen, wie sie früher waren, bestehen nicht mehr, dagegen 
belästigen, wenn die Verstopfung hartnäckig ist, drückende, spannende Sen¬ 
sationen in der linken Unterbauch gegen d. Die Regulation der Darmthätigkeit 
erfolgt durch gelinde Abführmittel, manchmal auch durch Clysmen. Das Allgemein¬ 
befinden ist im Laufe des letzten Jahres schlechter geworden; nervös und blutarm 
will Pat. immer gewesen sein. Die Untersuchung ergab, abgesehen von Arteriosklerose 
und ziemlich starker Anaemie das Vorhandensein eines Tumors auf der linken 
Darmbeinschaufel. Dieser war reichlich daumendick, nicht ganz glatt, 
sehr derb, etwa 8 cm lang, verlor sich undeutlich ins kleine Becken hinein, war auf 
Druck ziemlich empfindlich, gegen die Unterlage fast gar nicht verschieblich. 
Bei der Untersuchung vom Mastdarm aus war der Tumor in seiner untersten Partie 
nur bei starkem Eindrücken von oben her undeutlich tastbar; bis in die Gegend des 
3. Sakralwirbels fühlte sich das Rectum völlig normal an. Blutige und schleimige 
Beimengungen zum Stuhlgang waren von dem Pat. seit geraumer Zeit beobachtet 
worden. Sonstige Störungen waren auch in den letzten Monaten nicht hervorgetreten; 
nur fand Pat., dass das Uriniren, das schon seit mehreren Jahren infolge Prostata¬ 
hypertrophie erschwert war, jetzt noch schlechter ging. 

Ich glaubte zunächst, dass es sich um ein Carcinom derFlex. sigm. handelte zumal 
da die Controlluntersuchung, nach gründlicher Entleerung des Darms, genau den¬ 
selben palpatorischen Befund ergab. Eine Klarstellung durch das Endoskop wurde 
nicht zugelassen, allein ich hörte später von dem Sohne des Pat., der Arzt ist, dass 
eine Tumeszenz bereits vor langer Zeit bestanden hatte, dass sie vor 6 Jahren unter 
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anderen auch von Prof. Dr. Koerte constatirt worden war und dass dieser Befund 
sich seitdem nicht geändert hatte. Ich regulirte Diät und Darmthätigkeit des Pat.. 
lioss ihn eine Zeit sich ruhig verhalten und Umschläge machen und danach ver¬ 
schwanden die Schmerzen und auch die Blasenstörungeu fast ganz. Am 2. November 
PX)2 wurde ich wieder zu dem Pat. gebeten, dem es seit einigen Wochen sehr 
schlecht ging. Er fühlte sich sehr matt, war appetitlos die Prostatahypertrophie hatte 
wohl Fortschritte gemacht, da die Beschwerden beim Urinlassen allmählich grösser 
geworden waren; doch bestand keine Cystitis: der Urin war und blieb auch später 
eiweissfrei. Vor allem aber klagte Pat. über Unmöglichkeit, ausreichenden Stuhl¬ 
gang zu erzielen, auch hatte er öfter leichtes Fieber, das aber ganz unregelmässig 
auftrat. Einlauf und Abführmittel erzeugten stets Schmerzen, förderten aber nur 
wenig Stuhlgang zu Tage; dieser zeigte keinen auffallend üblen Geruch, Schleim und 
Blutstreifen spärlich wie früher. 

Bei der Untersuchung zeigte sich, dass der Tumor auf der linken Darmbein¬ 
schaufel grösser, unebener und namentlich nach unten und nach der Mittellinie 
zu in seiner Begrenzung undeutlich geworden war, auch war er jetzt völlig unbeweg¬ 
lich; man hatte das Gefühl, als ob er über die Grenzen der Flexur in die Nachbar¬ 
schaft übergegriffen hatte. Beträchtliche Kotstauungen waren im ganzen Dickdann 
nachweisbar. Es gelang mir durch Oeleinläufe und Rizinusöl eine befriedigende Stuhl¬ 
entleerung herbeizuführen. Danach besserte sich der Appetit und das Allgemeinbe¬ 
finden etwas. Allein plötzlich trat ohne nachweisbare Veranlassung hohes Fieber 
(39° C) bei erhöhter Schmerzhaftigkeit auf Druck in der Reg. il. sin. auf 
und dieses blieb 14 Tage lang bis zum Tode bestehen. Eiweiss fand sich nie im Urin. 
Appetit erlosch völlig. Der Befund am Tumor unverändert; er wächst nicht, macht 
keine Metastasen, die Schmerzhaftigkeit ist gross. Obstructionserscheinungen hart¬ 
näckiger Art, die immer schwerer zu überwinden waren, quälen nach wie vor und 
Pat. ging in einem marastischen Zustande an Herzschwäche zu Grunde. Irgend 
welche Anzeichen ausgedehnterer Peritonitis, ein stärkeres Wuchern des Tumors, 
eine Verschärfung der Symptome von Seiten der Blase und Prostata wurden bis zum 
Ende vermisst. Ein operativer Eingriff w T ar mit Rücksicht auf den schlechten Allge- 
gemoinzustand des Kranken gar nicht ernsthaft erwogen w T orden. Eine Obduction fand 
leider nicht statt. 

Aehnlich wie in Fall 10 sehen wir hier, nachdem eine diffuse 
Enteritis mit Diarrhoen lange Zeit bestanden hatte, deren Er¬ 
scheinungen abklingen, allmälig treten mehr und mehr in der 
Flexura sigraoidea localisirte, objective und subjcctive 
Symptome hervor (Obstipation, Schmerz, Tumor). Eigenartig wie in 
keinem der früher erwähnten Fälle verhielt sich der Tumor; er war 
nicht ganz glatt und als ich ihn 3 Jahre später palpirte, war er etwas 
grösser geworden, dabei deutlich uneben und in seiner Begrenzung 
nach der Mittellinie zu nicht scharf Umrissen, endlich war er ganz un¬ 
beweglich, offenbar also auf der knöchernen Unterlage festverlöthet. 
Dass es sich hier um kein Carcinom handelte, geht aus dem Verlauf und 
den Erscheinungen zur Genüge hervor. Entzündliche infil trirende 
eitrige Proccsse, die das Peritoneum in Mitleidenschaft 
ziehen, können ebenfalls derbe Consistenz und höckrige 
Oberfläche am Darm genau so hervorrufen, wie ein Neoplasma 
malignum, sie erklären auch die Unverschieblichkeit des kranken Organ- 
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theiles wie das andauernd hohe Fieber, das schliesslich die letzten Kräfte 
des schon seit langem geschwächten blutarmen Patienten verzehrte. Wie 
schon oben erwähnt, glaube ich, dass die schweren entzündlichen Com- 
plicationen am besten als solche zu begreifen sind, die von einem se- 
cundär im Laufe der langen Krankheit entstandenen Divertikel der 
Sigmaschlinge ihren Ursprung genommen haben. Alles, was wir durch 
Graser, Rotter und andere Autoren über die klinische Bedeutung 
dieser Bildungen in jüngster Zeit erfahren haben, drängt zu dieser An¬ 
nahme. — 

Ich denke, dass die hier mitgetheilten Beobachtungen meine Aul¬ 
fassung berechtigt erscheinen lassen, dass wir den entzündlichen Processen 
an der Flcxura sigmoidea im Allgemeinen eine grössere Beachtung, als 
cs bislang der Fall war, schenken und dass wir ihnen nicht selten 
Selbstständigkeit und besondere practisehe Bedeutung zuerkennen müssen. 
Dass die Romanoskopie für die Beurtheilung der einschlägigen, meist 
schwer zu deutenden Fälle oft grosse Dienste leistet, wird man auf 
Grund des hier vorgelegten Materials wohl ohne weiteres zugeben. 
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Aus der medicinischen Klinik der Universität Bern (Prof. Sahli). 

Untersuchungen über das Auftreten der Myelocyten 

im Blute. 

(Zugleich ein Beitrag zur Hämatologie infektiöser und anderer 

Krankheitszustände.) 

Von 

Conrad Schindler, 

I. Assistenten der Klinik. 


Einleitendes. Technik. Morphologische Vorbemerkungen. 

Um das feste Gerüst, das Ehrl ich’s bahnbrechende Arbeiten auf dem Gebiete 
der Bluthistologie geschaffen, hat sich im Lauf weniger Jahre ein complicirter Bau 
aus einer fast unübersehbaren Fülle einschlägiger Arbeiten gefügt, die theils durch 
weiteren Ausbau der Methodik die technische Grundlage zu neuer Forschung schufen, 
theils einfach neue Casuistik brachten, theils den logischen Zusammenhang in dem 
fast täglich sicli mehrenden Material herzustellen suchten. 

Hatten sich die Untersuchungen früherer Forscher auf diesem Gebiete (Haycm’s, 
Malazzes’, Bizzozero’s, Al. Schmidt’s u. A.) vorzugsweise, soweit die Mor¬ 
phologie in Frage kam, mit dem Verhalten der rothen^Blutkörperchen, des Fibrins, 
der Blutplättchen und etwa mit der Eruirung der Gesammtzahl der weissen bei patho¬ 
logischen Zustände befasst, so rückten seit der allgemeinen Anerkennung der Ehr- 
lich’schen dillerenzirenden Granulafärbemethoden mehr und mehr die Leukocyten in 
den Vordergrund des Interesses, in denen man bald das eigentlich labile Element des 
Blutes, das empfindlichste Reagens auf viele Krankheitszustände erkennen lernte, aus 
dessen Verhalten sich unter Umständen an Sicherheit grenzende Rückschlüsse auf das 
Wesen dieses Zustandes ableiten Hessen. Die Infectionskrankheiten boten nächst den 
den eigentlichen Blutkrankheiten das ausgedehnteste Wirkungsfeld dar. Autoren wie 
Türk, Rieder, Halla, Müller, Zappert, Pöe, Engel u. A. haben hier schon 
mächtige Ausbeute gefördert: von mehr histologischen als klinischen Gesichtspunkten 
aus rückten u. A. Arnold, Pappenhoim, Bettmann vor. 

Es konnte nicht fehlen, dass gerade auf dem Gebiete der Infectionskrankheiten 
die Befunde der einzelnen Untersucher zunächst oft recht abweichend ausfielen, bis 
man endlich zur Erkenn in iss kam, dass, wie jede Krankheit von Fall zu Fall ein ge¬ 
wisses individuelles Gepräge trägt je nach der „Constitution“ ihres Trägers, so auch 
der Ausdruck ihrer Rückwirkung auf das Blut vom einen zum andern mehr oder 
minder grosse Schwankungen zeigt, dass aber namentlich auch dem einzelnen Krank¬ 
heitsfall nicht ein bestimmtes, von Anfang bis Schluss sich gleichbleibendes Blutbild 
zukommt, sonderndass dasselbe je nach dem Stadium ein ganz verschiedenes sein kann. 
Wo der.klini.sche Verlauf ein verhältnissmässig einfacher ist, wie bei der uncomplicirten 
Pneumonie zum Beispiel, da war in Kurzem ein gewisser Typus auch für den liäma- 
tologischen herausgefunden; länger dauerte es bei Krankheiten mit wcchselvollerem 
Verlauf wie beim Typhus, bis man sich auf eine gewisse schematische Gesetzmässig- 
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keit einigen konnte; bei andern, wie bei der Malaria, ist eine Uebereinstimmung bis 
heute nicht erzielt, und gerade hier ist in der Literatur noch Platz für jede sorg¬ 
fältig ausgeführte Einzelbeobachtung. 

Die folgenden Untersuchungen sollen die Kenntniss von der BlutbeschafTenheit 
bei einigen pathologischen Zuständen erweitern helfen, die noch kaum über das 
Stadium des Rohbaus hinaus ist. Dadurch, dass ein einzelnes morphologisches Ele¬ 
ment herausgehoben, zum Gegenstand eingehenderer Besprechung geworden ist und 
danach sozusagen den rothen Faden der ganzen Abhandlung darstellt, wurde der 
Rahmen der Ausdehnung gegeben, der damit freilich Zustände verschiedener Art zu 
umfassen gezwungen ist. Es war dies nicht wohl zu umgehen. Ein einzelner mor¬ 
phologischer Bestandtheil lässt sich nicht gesondert zur Monographie ausbauen, ausser 
diese sei eine rein morphologische. Er existirt eben so sehr blos als Theil des Ganzen, 
dass eine den Rest nicht berücksichtigende Betrachtung vollständig in der Luft stände. 
Die Bedeutung gerade der selten, als abnorme im Blut auftauchenden Elemente er- 
giebt sich erst aus dem Zusammenhang ihres Erscheinens mit dem Gesammtbilde. 

Das Auftreten grosser einkerniger gekörnter Zellen, wie sie seit Ehrlich als 
Myelocyten bezeichnet werden, einer besonderen Betrachtung zu unterziehen, er¬ 
schien mir nicht ganz ohne Interesse, haben wir doch im Erscheinen normalerweise 
im Blut nicht circulirender Formen immer den unmittelbaren Ausdruck einer nicht 
mehr normalen Reaction des blutbildenden Gewebes auf eine infectiöse oder andere 
Einwirkung zu sehen. Es wird sich aus dem Folgenden ergeben, ob wir uns aus der 
besonderen Form dieser^ Reaction im Einzelfalle diagnostische oder prognostische 
Schlussfolgerungen erlauben dürfen, und ob, wenn es mit dieser gewissermassen prak¬ 
tischen Seite der Untersuchung nichts ist, sich anderweitige der Beachtung werthe 
Connexionen ableiten lassen. 

Gelegentlich vielfacher, zunächst nicht auf dieses Ziel gerichteter Blutunter¬ 
suchungen fiel mir auf, dass die Myelocyten durchaus nicht so selten ins illut treten, 
wie frühere Angaben es darstellten. 

Als ich begann, auf ihr Vorkommen einmal besonders zu achten, fand ich sie 
insbesondere bei verschiedenartigen mit Leukocytose einhergehenden Zuständen mit 
einer gewissen Regelmässigkeit, während sie bei anderen nicht minder hochgradigen 
Leukocytosen fehlten. Es schien mir der Mühe werth, den Gesetzen ihres Auftretens 
einmal nachzugehen; in den Schlusssätzen findet sich das Resultat zusammengefasst. 

Was wir in der Literatur über die Myelocyten finden, sind Mittheilungen mehr 
casuistischer Natur über ihr gelegentliches Auftreten bei gewissen Krankheiten (bei 
Türk, Rieder, Engel, Elze u. A.). Gegenstand einer zusammenfassenden Be¬ 
trachtung sind sie bis jetzt nicht geworden. ■» 

Die Arbeit ist eine rein klinische; den gezogenen Folgerungen eine experimen¬ 
telle Stütze zu geben, wird die Aufgabe einer späteren Untersuchungsreihe sein. 

Auf die unumgängliche Nothwendigkeit einer sorgfältigen und zuverlässigen 
Methode für Untersuchungen, denen man einen Beweiswerth zuerkannt wissen möchte, 
ist von den meisten Blutautoren längst mit dem nöthigen Nachdruck hingewiesen 
worden. Es ergiebt sich daraus ohne Weiteres das Postulat einer Schilderung der 
angewandten Technik für alle einschlägigen Arbeiten. 

Was zunächst die Färbemethoden angeht, sq muss ich gestehen, dass ich, wie 
schon Mancher, nach vielen Versuchen und Erfahrungen mit fremden und eigenen 
Combinationen zumeist wieder gern nach dem Ehriich’schen Triacid gegriffen habe, 
das, wenn es auch an panoptischei Darstellungsfähigkeit von einigen anderen Färbe- 
compositionen übertroffen wird, doch als zuverlässige, bei einiger Sorgfalt nie ver¬ 
sagende und für den Zweck der Classification der einzelnen Leukocytenformen, auf 
die es mir im Wesentlichen ankam, durchaus genügende Färbung Ausgezeichnetes 
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leistet, weshalb es sich denn auch noch immer allgemeiner Beliebtheit erfreut. Wo 
die Darstellung dem Triacid nicht erreichbarer Gebilde, wie basophile Körnung rother 
Blutkörperchen, Mastzellengrarfulation, Malariaplasmodien u. A. in Frage kam, da 
bediente ich mich zumeist der Eosin-Methylenblaumethode in verschiedenen Modi- 
ficationen (Simultan- und Successivfärbung mit wechselnden Concentrationen), zeit¬ 
weise auch der von Strauss und Rohnstein angegebenen Rubin-Eosin-Methylenblau- 
combination. Für die Darstellung von Kernstructuren fand das Haematoxylin 
(Mü Herrsche Tinctur) Verwendung, dessen Hauptnachtheil, die Färbbarkeit der 
neutrophilen Körnung anfzuheben, es als Constituens ditTerenzirender Farbgemenge 
ausschliesst. Mehr probeweise kamen noch verschiedene andere Combinationen in 
Anwendung. 

Die fast ausnahmslos der (mit Aether gereinigten) Fingerspitze unter Beob¬ 
achtung der erforderlichen Cautelen entnommenen Trockenpräparate wurden zumeist 
durch Hitze fixirt, bald im Heizschrank bei 115—120°, vorzugsweise aber auf der 
Ehrl i ch’schen Kupferplatte. Die Durchmusterung und die Classification der ein¬ 
zelnen Leukocytenformen mit Berechnung der Verhaltnisszahlen geschah stets an einem 
Präparatenzwillingspaar uuter Anwendung eines verschiebbaren Öbjecttisches (Modell 
Leitz oder Reichert), eines für solche Zwecke durchaus nicht zu missenden Instrumentes, 
das allein ein Präparat mit Sicherheit in seiner ganzen Ausdehnung ohne Zeitverlust 
durchzuarbeiten gestattet und das nachherige rasche Auffinden einer beliebigen Stelle 
des Präparates ermöglicht. Während der horizontalen Durchführung der Präparate 
in ihrer ganzen Breite unter jeweiliger verticaler Verschiebung um den Durchmesser 
des Gesichtsfeldes wird jeder Leukocyt notirt und hierauf aus dem Verhältnis der 
Summe für jede einzelne Form zur gezählten Gesammtzahl die Procentzahlen bestimmt. 
Gezählt wurden jew^eilen mindestens 400, zumeist 500- 1000 Leukocyten. Die ab¬ 
solute auf den nnn 3 bezogene Zahl für jede einzelne Form wird hierauf an Hand der 
vorher, bei der gleichen Blutentnahme durch die Kammerzählung (Elzholz’sche oder 
Tiirk’sche Kammer) ermittelten Gesammtleukocytenzahl berechnet. 

Sämmtliche Zahlenangaben, die man in der Arbeit linden w r ird, sind absolute, 
auf den mm 3 Blut bezogene: die prozentualen Wert he, die sich aus der Zählung er¬ 
gaben, liguriren regelmässig daneben, mehr als unerlässliches Hilfsmittel zur Er¬ 
mittelung der absoluten, als weil ich denselben einen besonderen Werth zuzuerkennen 
geneigt bin: hat doch ihre früher viel zu hoch gewürdigte Bedeutung bei besserer 
Erkenntniss erheblich cingebiisst, seit die Trugschlüsse, zu denen ihre ausschliessliche 
Berücksichtigung geführt, aufgedeckt sind. 

Wo fortlaufende Blutuntersuchungen über die ganze Dauer einer Krankheit 
diirchgclulm wurden, da wurden zumeist die Ergebnisse in Form von Curven, deren 
Einzellinien das numerische Verhalten der verschiedenen Leukocytenformen wdeder- 
geben, graphisch daigestcllt. Den Werth dieser curvenmässigen Darstellung als Mittel 
zur raschen Orientierung über das Verhalten der einzelnen Formen zu einander in 
jedem beliebigen Zeitabschnitte wird jeder zu würdigen wissen, der sich einmal ihrer 
bedient. Leisten die Curven an Ausführlichkeit der daraus zu ersehenden Resultate 
nicht das, was tabellarische Zusammenstellungen, so sind sie diesen dafür an Ueber- 
sichtlichkcit weit überlegen, l'm die Schwankungen der Zahlen der im Blute nur 
spärlich vertretenen Formen, wie der Eosinophilen oder gar der Myelocyten, die bei 
gleichem Ordinatenmaassstabe für sämmtliche Elemente nicht genügend zum Ausdruck 
kämen, kenntlich zu machen, wählte ich für diese Elemente zumeist einen zehnfach 
vergrüsserten Maassstab. Es ist dies jeweilen vor der Scala in ohne Weiteres ver¬ 
ständlicher Weise vermerkt 1 ). 

1 i Aus technischen Rücksichten gelangen hier bloss einige besonders typische 
dieser Curven zur Reproduclion. 
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ln der Benennung der einzelnen Leukocytenformen folge ich im 
Ganzen der jetzt ziemlich allgemein acceptirten Terminologie Ehrlich’s 
und unterscheide danach: 

Polymorphkernige Neutrophile, grosse einkernige ungekörnte, Poly¬ 
morphkernige Eosinophile, llebergangsformen (Leukocyten mit lappigen 
Kernen, die noch keine deutliche Granulation erkennen lassen; im 
Gegensatz zu den später zu definirenden „Uebergangsformen b“ von mir 
gelegentlich als „Uebergangsformcn a“ bezeichnet); diese Formen 
entstammen sämmtlich dem Knochenmark. Lymphocyten, Mastzellen. 

Während die Umgrenzung der ersten 4 Formbegriffc kaum je auf 
Schwierigkeiten stösst und in der Literatur mit ziemlicher Ucberein- 
stimmung gehandhabt wird, ist die Einheitlichkeit des Lymphoeyten- 
begriffs immer noch etwas strittig. So führen einzelne Autoren jeweilen 
grössere und kleinere Lymphocyten in den Untersuchungsresultaten ge¬ 
sondert auf, eine Scheidung, die man wohl (ausgenommen etwa bei der 
lymphatischen Leukämie) wegen der allgemein zugegebenen Unmöglichkeit 
einer auch nur einigermassen sicheren Trennung als überflüssig ohne 
Schaden fallen lassen darf. Auch die wohl von jedem,, der vorzugs¬ 
weise mit Triacid arbeitet, beobachtete ungleiche Kernfärbung (im näm¬ 
lichen Präparat färbt sich ein Theil der Lymphocytenkernc mehr in rein 
blauem, ein anderer mehr in lillaähnlichem Ton) möchte ich so lange 
nicht als Differenzirungsprincip befürworten, als nicht der schwer zu 
erbringende Nachweis geleistet ist, dass die verschiedene Kernfärbung 
das Merkmal einer gesonderten Abstammung ist. 

Völlig unverständlich ist mir, dass von Strauss und Rohnstein 
neuerdings versucht wird, die Schärfe der von Ehrlich gegebenen Be¬ 
griffsbestimmung wieder durch die Aufzeichnung „körnelungführender 
Lymphocyten“ zu verwischen, noch dazu unter Hinweis auf den Passus 
in Ehrlich-Lazarus’ Anämie (Bd. I. pag. 52 ff.), der doch bestimmt 
gertug lautet: 

. . . Kleine neutrophile Pseudolvmphocyten. Diese sind ungefähr 
so gross wie die kleinen Lymphocyten, besitzen einen rundlichen, intensiv 
gefärbten Kern und eine schmale, von neutrophiler Granulation durch¬ 
setzte Protoplasmahülle. Die relativ starke Färbung des Kerns und der 
geringe Antheil des Protoplasmas am gesammten Zellkörper sichert vor 
einer Verwechslung mit kleinen Formen von Myelocyten, die überhaupt 
zu so geringer Grösse nicht hinabsteigen. Die neutrophilen Pseudo- 
lymphocyten sind selten und stellen Theilungsproducte der polvnucleären 
Zellen dar etc. . . .“ 

Deutlicher kann man es doch kaum fassen, dass man blos eine 
rein oberflächliche Formähnlichkeit zweier Elemente kennzeichnen will, 
die mit einer histogenetisehen Verwandtschaft sonst nichts zu thun hat. 

Als Myelocyten habe ich im Folgenden bezeichnet neutrophil ge- 

34* 
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körnte Lcukocyten, deren Dimension mindestens derjenigen der „grossen 
einkernigen“ und polymorphkernigen neutrophilen gleichkommt, mit ein¬ 
fachem, grossem, rundlichem oder ovalem Kern. Die Grösse, die 
einzelne dieser Zellen erreichen, ist eine sehr beträchtliche; Exemplare 
von 25—32 (i Durchmesser in einzelnen Fällen sind keine Seltenheit, und cs 
sind diese ganz grossen Myelocyten überhaupt das grösste Formelement, 
das man ira Blute antrifft. 

Eintachkernige gekörnte Zellen, die an Grösse hinter den gewöhn¬ 
lichen Neutrophilen zurückstehen, habe ich ausdrücklich als solche ver¬ 
zeichnet, ganz kleine einkernige gekörnte Zellen von Lymphocytengrösse 
nach Ehrlich als „neutrophile Pseudolymphocyten“ aufgeführt. Diese 
kleinen einkernigen gekörnten Formen sind von den Myelocyten wegen 
ihrer verschiedenen Abstammung streng zu trennen; während diese als 
die das Knochenmark unter gewöhnlichen Verhältnissen nicht verlassenden 
Mutterzellen der mehrkernigen anzusehen sind, gehen jene höchst wahr¬ 
scheinlich innerhalb der Blutbahn als Theilungsproducte aus gewöhnlichen 
reifen neutrophilen hervor. 

Der Kern der Myelocyten präsentirt sich sowohl in Triacid- als in 
Eosin-Methylenblaupräparaten als hellblaues, ziemlich blasses, rundes 
oder ovales, häufig etwas excentrisch liegendes Gebilde, in welchem 
auch die Hacmatoxylinfärbung keine deutliche Structur zum Vorschein 
bringt. Das Plasma zeigt sich im Triacid von neutrophiler Körnung 
mehr oder weniger dicht ausgefüllt; in Eosin-Methylenblau tritt zumeist 
neben der Körnelung die ßasophilie des Plasmas noch recht deutlich zu 
Tage, die diese Elemente als junge Formen kennzeichnet. 

Grosse einkernige Zellen mit eosinophiler Granulation die, sog. 
eosinophilen Myelocyten, wie sie uns bei der myelogenen Leukämie 
oft in grösserer Zahl begegnen, spielen, da diese Krankheit aus später 
zu erwähnenden Gründen nicht in den Bereich unserer Betrachtung fällt, 
im Folgenden keine Rolle. 

Uebergänge zwischen den Myelocyten und den reifen polymorph¬ 
kernigen Neutrophilen findet man oft in den Präparaten neben den 
ersteren; ich habe sie gelegentlich als „Uebergangsformen b“ gesondert 
gezählt. 

Untersuchungen und Befunde, 

a) Krankheiten mit Leukocytose. 

«) Infectionskrankheiten. 

Pneumonie. 

In 10 Fällen dieser Krankheit, die ich hämatologisch genauer ver¬ 
folgte, vermisste ich die Myelocyten kein einziges Mal. 

Der Verlauf des Blutbildes bei Pneumpnie ist im Ganzen einfach: 
Mässigc bis starke Leukocytose im Beginne bis zum kritischen Temperatur- 
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abfall von rein neutrophilem Charakter unter relativer und zumeist auch 
absoluter Verminderung der Lymphocyten bei fast regelmässigem Fehlen 
der Eosinophilen; gleichzeitig mit dem Sinken der Temperatur rapide Ver¬ 
minderung der Leukocvtenzahl mit Wiederauftreten der Eosinophilen. 
Gesammtzahl und Neutrophile halten sich während der Reconvalescenz 
auf einer einigermassen constanten, der Norm entsprechenden Höhe, die 
Lymphocvtenzahl gewinnt allmählich die normale Höhe, die Eosinophilen 
können während einiger Zeit sehr hohe, bis übernormale Zahlen aufweisen. 
Complicationen, wie Pleuritis, Empyeme, lassen die zur Norm abgesunkene 
Gesammtzahl eine neue Steigerung erfahren und zwar im Wesentlichen 
auf Kosten der Neutrophilen, während die übrigen Elemente in ihrem 
absoluten Zahlenverhältniss keine Störung zu erleiden brauchen. 

Die Myelocyten warten mit ihrem Auftreten ziemlich constant das 
Absinken der neutrophilen Leukocytose ab. Bios in zweien von unsern 
10 Fällen (Rohrer, Hügli) fanden sie sich schon bei der ersten Unter¬ 
suchung im Stadium der Leukocytenakme. Bald handelt es sich um 
das Auftauchen einzelner Exemplare, die bei der nächsten Untersuchung 
bereits wieder aus dem Blutbild verschwunden sind (Bhem), zumeist aber 
tritt zunächst noch eine Vermehrung ein, deren Culminationspunkt keine 
Regelmässigkeit zeigt, aber nicht mehr als 1 Woche hinter der Krise 
liegt. Meist lässt das Wiederverschwinden nun nicht lange auf sich 
warten; in einzelnen Fällen aber sehen wir die Myelocyten längere Zeit, 
sogar wochenlang im Präparate verharren, ob auch die Gesammt- 
leukocytcnzahl längst sich auf normaler Höhe bewegt 1 ). 

Neben den eigentlichen wohl charakterisirten Myelocyten treffen wir 
zumeist im Präparat auch mehr oder r weniger reichliche Reifungs- und 
Übergangsformen zu den vollendeten polymorphkernigen Neutrophilen, 
Zellen, deren noch blasser und kernkörperchenloser Kern bereits deutliche 
Umbildung, Lappung zeigt. Nicht selten finden sich im Stadium der 
Leukocytose oder dieses überdauernd auch jene eigenthümlichen von 
Türk und Ehrlich als Reizungsformen bezeichneten und in ihrer Zu¬ 
gehörigkeit zu den anderen Typen schwer zu deutenden Elemente mit 
in Triacid sattbraun gefärbtem Plasma und einfachen grossem blau¬ 
grünem Kern. 

Sehen wir nun zu, ob sich aus dem zeitlichen Auftreten und 
numerischen Verhalten (auf das letztere ist allerdings ihrer geringen Zahl 
wegen wenig Gewicht zu legen) ein bestimmtes gesetzmässiges Ver- 
hältniss gegenüber dem einen oder andern Zelltypus herauslesen lässt, 


1) So verharren namentlich ira Falle 2 (Urter), wo die Kriese und der Leuko- 
cytenabfall bis zum 19. Tage zögern, die Myelocyten noch lange im Blut und erreichen 
auch bei einem kurz nach der Kriese eintretenden neuerlichen Leukocytenanstieg, 
se gering er ist, ausnehmend hohe Werthe. 
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sei es im Sinne eines Parallelgehens oder eines entgegengesetzten Ver¬ 
laufes. 

Es liegt von vornherein am nächsten, nach einem solchen Connex 
mit den polymorphkernigen neutrophilen zu suchen, als deren normaler 
Weise noch innerhalb des Knochenmarks zur Reifung gelangende Vorstufe 
wir ja die Myclocyten aufzufassen haben. Man könnte erwarten, dass 
der Hauptübertritt unreifer Elemente mit der höchsten Leukocytose 
zusammenfallen sollte. Das Mark würde, um sich mit Türk auszudrücken, 
seine Soldaten wenn auch nicht vollständig equipirt, doch wenigstens mit 
der Waffe, den Granulationen, der Noxe entgegenschicken. Es wäre ja 
auch denkbar, dass bei der energischen Auswanderung auch sonstwie, 
rein mechanisch, einige noch nicht vollmobile Elemente in die Blutbahn 
mitgerissen würden. Nun haben wir allerdings in 2 Fällen die Myclocyten 
schon im Stadium der Leukocytose im Blut angetroffen. Weitaus häufiger 
aber kommen sic nach unsern Befunden erst nach dem kritischen Absturz 
der neutrophilen zum Vorschein; auch in den 2 erstgenannten Fällen 
erreichen sic ihre Maximalzahl erst nach Ablauf der Leukocytose. Man 
kann annchmen, dass das Knochenmark zwar, solange der intensive 
chemotaktische Reiz andauerte, der gesteigerten Anforderung gewachsen 
war, aber dann doch nach Aufhören derselben erschöpft, den normalen 
Bedarf des Organismus nun nur noch mit zum Theil unreifen Elementen 
zu decken vermag. 

Auch bei Türk’s Beobachtungsreihe sehen wir übrigens dieses 
Verhalten vorwiegen. Wir werden später noch darauf zurück- 
zukomraen haben. 

Eine besondere diagnostische Bedeutung kommt den Myelocyten für 
die Pneumonie natürlich trotz der Allgemeinheit ihres Auftretens nicht 
zu, wie denn überhaupt das Blutbild der Pneumonie ausser vielleicht dem 
Gcsammtverlauf kaum etwas Spezifisches hat. 

Auch bezüglich der Prognose ist auf das Vorhandensein der Myelocyten 
nichts zu geben, treten sie ja doch nach unsern Ergebnissen gewöhnlich 
erst nach der Krise auf. Hiermit steht der Blutbefund bei einer 
Patienten (Nyd.) im Einklang, welche 24 Stunden nach Spitalaufnahme 
am 5. Tage der Krankheit starb, ohne dass in ihrem Blute Myelocyten 
gefunden worden wären. Abgesehen davon sind die übrigen Fälle theils 
schwere, theils leichtere; die beiden, bei denen Myelocyten schon vor 
der Krise beobachtet wurden, gehörten zu erstem, sind aber daneben 
weder durch auffällig hohe Leukocytcnzahlen noch dadurch charakteristisch, 
dass sich der kritische Tcmperaturabfall und die damit Hand in Hand 
gehende Leukocytenverminderung besonders lange hinausgezogen hätten. 

Das Auftreten kernhaltiger rother Blutkörperchen, wie es von Türk 
in einigen seiner Pneumoniefälle beschrieben ist, finde ich bei keinem 
meiner Fälle verzeichnet. 
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Blutuntersuchungen Sanzio Fini. 1. Mai 1900. 4. Krankheitstag. — L= 11400, 
N 87,5 pCt. = 9975, Ly 8 pCt. = 912, Gk ungekörnte 3 pCt. — 342, E = 0, Ue 
1,5 pCt. = 171. Keine ungewöhnlichen Leukocytenformen. 

Klinischer Verlauf. Ternp. 39,7°. Starke Dyspnoe. Cyanose. Pneumonische 
Infiltration des rechten Unterlappens. Rostfarbenes Sputum mit Pränkel’schen Diplo¬ 
kokken. Im Urin Eiwciss und verminderte Chloride. Pulv. Doveri. Codein. 

3. Mai. L 11200, X 83 pCt. = 929G, Ly 14 pCt. = 1568, Gk 2 pCt. = 224, 
E 0, Ue 1 pCt. = 112, 31 0,3 pCt. = 33. 

Pscudokrisc. ' Abnahme der Infiltration rechts, dafür Auftreten von leichter 
Dämpfung, Bro n eh ia lat Innen und Knistern links unten. 

4. Mai. L 9500, X 7G pCt. = 7220, Ly 14 pCt. = 1330, Gk 3,5 pCt. = 333, 
E 5 pCt. = 475, Ue 1,5 pCt. = 142, 31 oa. 0,5 pCt. = ca. 50. Vereinzelte 
Reizungsformen. 

Krise. 

5. Mai. L 7000, N 81 pCt. = 5G70, Ly 13 pCt. = 910, Gk 3 pCt. = 210, 
E 2 pCt. = 140, Ue 1 pCt. = 70, 31 0,7 pCt. = 45. 

Lösung der Infiltration beiderseits. 

7. Mai. L 7900, N 73 pCt. = 5767, Ly 18 pCt. = 1422, Gk 3 pCt. = 237, 
E 5 pCt. = 395, Ue 1 pCt. = 79, 31 ca. 50. 

9. Mai. L 6800, N 68 pCt. = 4624, Ly 26 pCt, = 1768, Gk 2 pCt. = 136, 
E 3 pCt. = 204, Ue 1 pCt. = 68, 31 ca. 40. 

Lungenbefuiul beiderseits normal. 

12. Mai. L 6300, N 62 pCt. = 3906, Ly 31 pCt. = 1953, Gk 2 pCt. = 126, 
E 4 pCt. = 252, Ue 1 pCt. = 63. Keine abnormen Leukocytenformen. 

16. Mai. L 7100, N 58 pCt. = 41 IS, Ly 34,5 pCt. = 2450, Gk 2 pCt. = 142, 
E 3,5 pCt. = 248, Ue 2 pCt. = 142. 

Urfer, Fritz. 40 J. 10. Octbr. 16. (?) Krankheitstag. L 27500, N 94,2 pCt. = 
25905, Ly 5 pCt. = 1375, G 0,2 pCt. = 55, Ue 0,4 pCt. = 110, E 0,2 pCt. — 55. 
Keine abnormen Leukocytenformen. 

Tcmp. 39,4°. Starke Dyspnoe. Husten. Cyanose. Sensorium benommen. 
Croupöse Infiltration des linken Unterlappens. Bronciiialathmen, feuchtes eonsoni- 
rendes Rasseln. Wegen der langen Dauer des Fiebers, der Schwere des Zustandes 
und bestehender Diarrhoe zuerst Verdacht auf Typhus. 

14. Octbr. L 10000, C 86 pCt. = 86<X), Ly 9 pCt. = 900, G 2 püt. = 200, 
E 0,5 pCt. = 50, Ue 2 pCt. = 200, 31 0,5 pCt. = 50. 

Krise. Infiltration seit gestern noch weiter ausgedehnt, auf den unteren r l'heil 
des Oberlappens. Pleuritisohes Reiben links über den mittlern hintern Partien. 
Cardiopneumatische Rasselgeräusche. Suhjectiv Besserung. 

17. Octbr. L 10300, N 80 pCt. = 8240, Ly 11,6 pCt. = 1195, G 3,8 pCt. = 
391, E 0,6 pCt. = 62, Ue 2,6 pCt. = 268, 31 1,4 pCt. = 144. Vereinzelte 
Reizungsformen. 

Fortschreitende Lösung der Infiltration. L. h. u. Crepitatio, reine. 

20. Octbr. L 11 100, N 86,4 pCt. = 9590, Ly 7,2 pCt. = 799, G 2,6 pCt. = 
289, E 1,4 pCt. = 155, Ue 0,8 pCt. = 88, 31 1,6 pCt. = 178. 

22. Octbr. Vorübergehende r rempcraturstcigerung auf 38,5°. 

27. Octbr. L 7400, N 70 pCt. =5180, Ly 19 pCt. 1406, G 3,2 pCt. = 237, 
E 3,2 pCt. = 237, Ue 4 pCt. — 296, 31 0,6 pCt, = 44. 

Anmerkung: L = Leukocyten, N = Neutrophile polynucleiire, Ly = Lvm- 
phoevten, Gk = Grosse lkern. ungekörnte, E = Eosinophile, Ue = Uebergangs- 
formen, 31 = Myelocyten, Ma = Mastzellen. 
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Schwache Dämpfung und feuchtes Rasseln fortbestehend. 

31. Octbr. L 6700, N 62 pCt. = 41,54, Ly 29,4 pCt. = 1970, G 2,2 pCt. = 
147, E 4,2 pCt. = 282, Ue 1,2 pCt. = 80, M 1 pCt. = 67. Ziemlich viele Neutro¬ 
phile mit unvollkommener Kernreifung (hellen, nur schwach gelappten Kernen). 

5. Novbr. L 7500, N 69 pCt. = 5175, Ly 24 pCt. = 1800, G 2,4 pCt. = 180, 
E 3,2 pCt. = 240, Ue 1 pCt. = 75, M 0,4 pCt. = 30. 

Nydegger, Eiisab. 16. Juni 1899. 5. Krankheitstag. L 18000, N 92 pCt. = 
16560, Ly 4 pCt. = 720, Gk 1,5 pCt. = 270, E 0, Ue 2,5 pCt. = 450. Vereinzelte 
Reizungsformen. Blutplättchen sehr zahlreich. Fibrin vermehrt. 

Temp. 39,8°. Pneumonische Infiltration beider Unterlappen. Schweres Delirium. 

17. Juni. Morgens 6 Uhr Exitus. 

Bhem, Maria. 25 J. 18. Mai. 3. Krankheitstag. L 22000, N 94 pCt. = 20680, 
Ly 2,8 pCt. = 616, Gk 1,3 pCt. = 286, E 0, Ue 1,7 pCt. = 374, Ma 0,2 pCt, = 44. 
Keine ungewöhnlichen Leukocytenformen. 

Temp. 39,6°. Cyanose. Dyspnoe. Croupöse Infiltration im untern Theil des 
linken Unterlappens. Bronchialathmen. Knistern. Sputum rostfarben, Pneumokokken. 
Schwache Albuminurie. Chloride vermindert. 

19. Mai. L 15000, N 89 pCt. = 13350, Ly 6 pCt. = 900, G 2,8 pCt. = 420, 
E 0, Ue 2 pCt. = 300, Ma 0,2 pCt. = 30. 

Infiltration über den ganzen linken Unterlappen ausgedehnt. Starkes Bronchial¬ 
athmen ohne Rasseln. Mehrmaliger Zwerchfellkrampf. Digitalisinfus Morphium. 

20. Mai. L 12500, N 83 pCt. = 10375, Ly 9 = 11,25, G 3 pCt. = 375, E 0. 
Ue 5 pCt. = 625. Keine ungewöhnlichen Leukocytenformen. 

Pseudokrise. Auftreten reichlicher Rasselgeräusche. 

21. Mai. L 7800, N 72 pCt. = 5616, Ly 13 pCt. = 1014, G 5,5 pCt. = 429, 
E 1,5 pCt. = 117, Ue 8 pCt. = 624. Vereinzelte Myelocyten und Reizungsformen. 

Krise. Herpes labialis. 

22. Mai. L 7300, N 72 pCt. = 5256, Ly 14 pCt. = 1022, G 6 pCt. = 438. 
E 2 pCt. = 146, Ue 5 pCt. = 365, Ma 0,5 pCt. = 36, 31 0,5 pCt. = 36. Vereinzelte 
Reizungsformen. 

Infiltration abnehmend. 

24. Mai. L 8600, N 75 pCt. = 6450, Ly 15 pCt. = 1290, G 2 pCt. = 172, 
E 2,5 pCt. = 215. Ue 5,5 pCt. = 473, M ca. 20. 

Linksseitiges seröses Pleuraexsudat. Punction. 

27. Mai. L 10800, N 82 pCt. = 8856, Ly 11 pCt. = 1188, G 1,5 pCt. = 162, 
E 2,5 pCt. = 270, Ue 3 pCt. = 324, Ma ca. 25, M ca. 25. Vereinzelte Reizungs¬ 
formen. 

30. Mai. Bildung eines kleinen rechtsseitigen Exsudates. Links keine Exsudat¬ 
neubildung. Beiderseits starkes Reiben. 

31. Mai L 14200, N 81 pCt. = 11502, Ly 10 pCt. = 1420, Gk 2 pCt. = 284, 
E 1 pCt. = .42, Ue 6 pCt. = 852. Keine ungewöhnlichen Leukocytenformen. 

6. Juni. L 13500, N 81 pCt. = 10935, Ly 10 pCt. = 1350, Gk 2 pCt. = 270, 
E 0,5 pCt. = 68, Ue 6,5 pCt. = 877, Ma ca. 70. 

Links hinten unten immer noch Rasseln. 

11. Juni. L 10700, N 76 pCt. = 8132, Ly 13 pCt. = 1391, Gk 4 pCt. = 428, 
E 2 pCt. = 214, Ue 5 pCt. = 535, Ma ca. 50. Keine ungewöhnlichen Formen. 

Spontane Resorption des rechtsseitigen Exsudats und Zurückgehen der pneumo¬ 
nischen Residuen links. 

15. Juni. L 11200, N 80pCt. = 8960, Ly 10,4 pCt. = 1165, Gk 2pCt. = 224, 
E 2 pCt. = 224, Ue 5,6 pCt. = 627, Ma ca. 45. 

Lungenbefund normal. 
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25. Juni. L 10500, N 76 pCt. = 7980, Ly 17 pCt. = 1785, Gk 1,8 pCt. = 
189, E 0,8 pCt. = 84, Ue 4,4 pCt. = 462, Ma 0,4 pCt. = 42. 

Hügli, Fr. 40 J. 7. Novbr. 1899. 6. Krankheitstag. — L 18600, N 84 pCt. = 
11424, Ly 6 pCt. = 816, Gk 5,6 pCt. = 762, E 0, Ue 8,6 pCt. = 489, M 0,4 pCt. 
= 54. 

Temp. 88,5°. Croupöse Infiltration des linken Unterlappens. Bronchialathmen, 
klingendes Hasseln. Knistern. Katarrherscheinungen auf der rechten Lunge. Hoch¬ 
gradige Dyspnoe. Cyan ose. Im Urin Eiweiss und Urobilin, Chloride diffus. Rost¬ 
farbenes Sputum. 

9. Novbr. L 8400. N 80 pCt. = 6720, Ly 18 pCt. = 1092, G 2 pCt. = 168, 
E 2,4 pCt. = 202, Ue 2,2 pCt. — 185, 31 0,4 pCt. = 88. Daneben ziemlich viel 
Neutrophile mit unvollkommener Kernreifung. 

Krise. 

12. Novbr. L 9800, N 85 pCt. = 8840, Ly 9 pCt. = 882, Gk 1,2 pCt. = 118, 
E 1,8 pCt. = 176, Ue 1,4 pCt. = 138, M 1,5 pCt. = 147. Neutrophile vielfach 
mit blassen, unvollkommen gereiften Kernen. 

Allmähliche Lösung der Infiltration. 

22. Novbr. L 7200, N 65 pCt. = 4680, Ly 81 pCt. = 2232, Gk 1,6 pCt. = 
115, E 1 pCt. = 72, Uo 1,4 pCt. = 101. Keine ungewöhnlichen Leukocytenformen. 

ltohrer, Louis. 23 .J. 5 Febr. 5. Krankheitstag. — L 25100, N 88 pCt. — 
22088, Ly 4 pCt. = 1004, Gk 4 pCt. 1004, Ue 3 pCt. — 753, E 0, M ca. 50. 

Temp. 40,2°. Dyspnoe. Cyanose. Herpes lab. Beiderseitige pneumonische 
Infiltration des Unterlappens. Links auch Pleuritis sicca. Leichte Albuminurie. 

6. Febr. L 30200, N 87 pCt. = 26270, Ly 7 pCt. =- 2114, Gk 4 pCt. = 
1210, Ue 2 pCt. = 604, E 0, 31 ca. 60. 

Status unverändert. Schlechter Puls. Campher und Coffein. 

8. Febr. L 16800, N 74 pCt. = 12480, Ly 11 pCt. = 1850, Gk 5pCt. — 840, 
E 4,6 pCt. = 773, Ue 4,4 pCt. = 740, Ma 0,4 pCt. = 67, 31 0,6 pCt. — 100. 
Mehrere Reizungsformen. 

Krise. Infiltration rechts geringer, links unverändert. 

10. Febr. L 21 500, N 77 pCt. = 16555, Ly 10 pCt. = 2150, Gk 5 pCt. = 
1075, E 5,2 pCt. = 1118!, Ue 2 pCt. = 430, 31 0,8 pCt. = 172, Ma ca. 130. 
Vereinzelte Reizungsformen. 

Dämpfung, Bronchialathmen und Rasselgeräusche links eher zunehmend. 

11. Febr. L 23800, N 76 pCt, = 18088, Ly 13 pCt. = 3094, Gk 5 pCt. = 
1190, E 3,4 pCt. 809, Ue 1,4 pCt. = 333, 31 1.2 pCt. = 286, R ca. 140. 

Rechts vollständige Lösung der Infiltration. 

13. Febr. L 15700, N 78 pCt. = 12246, Ly 11 pCt. = 1727, Gk 4,2 pCt. = 
660, E 4,4 pCt. = 690, Ue 1 pCt. = 157, 31 1,4 pCt. = 220, R ca. 30. 

Dämpfung und Rasseln auch links bedeutend geringer. 

15. Febr. L 19000, N 70 pCt. = 13300, Ly 20 pCt. = 3800, Gk 2,4 pCt. = 

456, E 5 pCt. = 950, Ue 2 pCt. = 380, 31 0,6 pCt. = 114. 

18. Febr. L 18200, N 77 pCt. = 14014, Ly 15 pCt. = 2730, Gk 3 pCt. = 

546, E 4 pCt. = 728, Ue 1 pCt. = 182. Keine ungewöhnlichen Leukocytenformen. 

21. Febr. L 15700, N 70 pCt. = 10990, Ly 22 pCt. = 3454, Gk 4 pCt. = 
628, E 3 pCt. = 471, Ue 1 pCt. = 157. Keine ungewöhnlichen Leukocytenformen. 

Beiderseits Lungenbefund normal. 

25. Febr. L 16000, N 69 pCt. = 11040, Ly 18 pCt. = 2880, Gk 4 pCt. = 
640, E 7 pCt. = 1120, Ue 2 pCt. — 320. Keine abnormen Leukocytenformen. 
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I. März. L 17500, N 07 pCt. = 10725, Ly 23 pCt. = 4025, Gk 2 pCt. = 
350, E 8 pCt. — 1400, Ue 1 pCt. — 175. Keine abnormen Leukocytenformen. 

Vorübergehende Diarrhoe, 

6. März. L 15400, N 57 pCt. — 8778, Ly 27 pCt. = 4158, Gk 5 pCt. = 770, 

E 10 pCt. = 1540, l'e 1 pCt. = 154, M ca. 30, Ma ca. 150. 

II. März. L 13800, N GG pCt. — 9108, Ly 21pCt. = 2898, Gk 4 pCt. ^ 552, 
E 8 pCi. -- 1104, Ue 1 pCt. = 138, Ma ca. fpCt. 150. 

Keine Ursache für die Leukocytenvennehrung erkenntlich. 

18. März. L 10800, N 55 pCt. = 5940, Ly 31,5 pCt. — 3402, Gk 2,5 pCt. = 
270, E 9 pCt. — 972, Ue 2 pCt. = 216. Keine ungewöhnlichen Leukocytenformen. 

Der vorstehende Fall zeigt einen Blutverlauf sui gcneris. Nach 
kritischem Abfall der Leukocytose bis auf halbe Höhe ein neuerlicher 
mächtiger Anstieg, für den der Krankheitsverlauf keinerlei Legitimation 
giebt. Hält sich die Leukoeytenzahl auch nicht lange auf solcher Höhe, 
so bleibt der zweite Abfall doch wieder auf halbem Wege stehen und 
hält sich hier mit geringen Schwankungen bis zu einem Zeitpunkt, wo 
längstauch das letzte klinische Symptom der Pneumonie verschwunden ist. 

Nicht weniger auffalleud ist das Verhalten der Eosinophilen. Mit 

der Krise auftretend, erheben sie sich rasch auf eine Zahl, die die Norm 

weit übersteigt, und weisen später längere Zeit Werthe auf, wie man sie 
sonst nur bei den speciell eosinophilie-erzeugenden Krankheiten (Scharlach, 
Tänicn, Pemphigus, Asthma) zu sehen gewohnt ist. Das eifrige Fahnden 
nach einer solchen concomitirenden Ursache blieb erfolglos. Man hat 
hier wie es scheint, die höchste Potenz der postkritischen Eosinophilie 
vor sich, die man in geringeren Graden bei der Pneumonie nicht selten 
antrifft. Diese durchgehende Vermehrung sämmtlicher Leukocytenformen 
(die Lymphocyten inbegriffen!) muss wohl als eine allgemeine Ueber- 
thätigkeit des Knochenmarks, auch seines lymphoiden Antheils gedeutet 
werden. 

Scharlach. 

Während des ganzen Verlauf wurde nur 1 Fall verfolgt. Bei 2 
andern Fällen verfüge ich nur über je eine Blutuntersuchung. Der genauer 
beobachtete Fall schliesst sich im Wesentlichen an die von Türk, 
Rieder, Pöe erhobenen Befunde an. 

Lässt sich das Blutbild beim Scharlach auch nicht durch ein so 
einfaches Schema darstellen wie das der Pneumonie, so zeigt es doch 
unschwer einen gewissen Vcrlaufstyphus, der sich wiederum am deutlichsten 
in einer graphischen Curve wiederspicgelt (Fall L). Gleichzeitig mit 
Fieber und Exanthem Auftreten einer neutrophilen Leukocytose von oft 
recht erheblicher Höhe, die mit dem Temperaturabfall zumeist zu 
normalen Werthen abzusinken scheint. Ungefähr mit Beginn der Ab¬ 
schuppung — hie und da tritt diese zwar schon vor vollständiger 
Entfieberung auf — leitet sich ein zweiter, meist wenig beträchtlicher 
Leukocytenanstieg ein, an dessen Zustandekommen mehr mononucleäre 
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und eosinophile Elemente betheiligt sind, während die Neutrophilen sich 
eher etwas unter der Norm halten. Nun ein langsamer Ausgleich zu 
normalen Gesammt- und Verhältnisszahlen — sofern nicht Complicationen 
den Verlauf stören — der sich für die Eosinophilen zwar etwas in die 
Länge ziehen kann. 

Die Eigenthümlichkeit des Scharlachs, zu hohen, ja mitunter 
colossalen Werthcn für die Eosinophilen zu führen — bis 2000 — ist 
bekannt; der Zeitpunkt, von welchem an die Vermehrung über die Norm 
beginnt, recht schwankend; bei Türk’s beiden Fällen ist er am 5. Tage 
angegeben, bei noch erhöhter Temperatur, aber schon deutlich abblassendem 
Exanthem; in einem Balle von Wciss war trotz Temperaturabfall und 
Abblassen des Exanthems noch keine einzige Eosinophile vorhanden; ich 
linde in einem Falle am 3. Tage schon 422, im andern am 2. 145 
Eosinophile. Ebenso verschieden wird auch der Höhepunkt der Eosino¬ 
philie angegeben; es sind deren auch 2, durch ein mehrtägiges Intervall 
getrennte, beobachtet worden. 

Die Lymphocyten, im Beginn vermindert, erfahren von der Ent¬ 
fieberung an eine Zunahme, die zumeist im weiteren Verlauf über die 
Norm hinausgeht; ungefähr gleichzeitig finden wir auch eine Vermehrung der 
grossen 1 kernigen dem Knochenmark entstammenden ungekörnten Leuko- 
cyten. Ich will hier bemerken, dass ich in einem Falle (l.) alle Mühe hatte, 
die beiden letzten B’ormen gehörig auseinanderzuhalten, sowohl im Triacid, 
als im Eosinmethylenblaupräparat, so viel ambigue Formen mittlerer 
Dimensionen beherbergte das Blut; die Zutheilung zur einen oder andern 
Kategorie musste mehrfach etwas willkürlich ausfallen. Ein Theil dieser 
Elemente mag den neuerdings(Nägeli) sogenannten Myeloblasten zuzuzählen 
sein, die sich morphologisch kaum von den grossen und mittelgrossen 
einkernigen ungekörnten Leukocyten abgrenzen lassen, aber einen andern 
Reifungsgang durchmachen als jene. Darüber später (Cfr. übrigens: 
Michaelis und Wolff: Die Lymphocyten. Deutsche med. Wochen¬ 
schrift 1901 No. 38). 

Nun die grossen einkernigen neutrophilen (Myelocyten). In einem 
der 3 Fälle, von dem eine Blutuntersuchung nur vom 2. Tage vorliegt, 
bei hohem Bieber, massig starkem Exanthem und mittelstarker Leukocytose 
(28600), fehlen sie (noch); im 2. sind sie bei der einmaligen Unter¬ 
suchung im Beginne der Abschuppung in der Zahl von ca. 60 verzeichnet; 
im 3., genau verfolgten, figuriren sie gleich bei der ersten Untersuchung 
und halten sich bis auf die Höhe der Abschuppung, d. h. sie treten auf 
zu. einer Zeit, wo die neutrophile Leukocytose noch auf der Höhe steht, 
und sind noch vorhanden zu einer Zeit, wo dieselbe schon längst in 
eine Verminderung der Neutrophilen zu Gunsten der Eosinophilen und 
einkernigen ungekörnten übergegangen ist. Im Ganzen also ein ähnliches 
Verhalten wie bei der Pneumonie. Bei den absolut geringen Zahlen hat 
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es keinen Sinn, von einem „Culminationspunkt der Myelocytose“ zu 
sprechen. 

Türk findet bei seinen beiden Fällen einkernige Neutrophile, 
eigentliche „Myelocyten“ immerhin nur vereinzelt beim 1. Fall; sie zeigen 
sich hier nur ganz vorübergehend am 6. Tag bei noch erhöhter 
Temperatur aber schon energischer Abschuppung, bei bereits hochgradiger 
Eosinophilie und ziemlich niedrigen Neutrophilenwerthen; im 2. Fall vom 
9.—11. Tag bei normaler Temperatur, voller Abschuppung, mittleren 
Ncutro- und hohen Eosinophilenwerthen. 

Was für ein Merkmal bei Türk entscheidend ist, um eine einkernige 
neutrophil gekörnte Zelle den Myelocyten zuzuzählen oder nicht, ist 
eigentlich aus den Tabellen nirgends recht ersichtlich. Nach der text¬ 
lichen Erörterung der pneumonischen Blutbefunde scheint es im Wesent¬ 
lichen die Dimension der Zelle zu sein. Es liegt wohl nicht im Sinne der 
von Ehrlich gegebenen Begriffsbestimmung, blos die abnorm grossen 
einkernigen Neutrophilen als Myelocyten zu classificircn. Dieselbe lautet 
in Ehrlichs Anämie, Pag. 51 ff: 

„Mononucleäre Zellen mit neutrophiler Granulation („Myelocyten“). 
Zumeist sind sie voluminös, mit einem relativ schwach färbbaren Kern, 
der häufig ziemlich central gelegen und von dem Protoplasma gleich- 
mässig umgeben ist. Ein durchgreifender Unterschied gegenüber den 
grossen mononucleären Leukocyten des normalen Blutes besteht darin, 
dass das Protoplasma mehr oder weniger zahlreiche neutrophile 
Granulation aufweist. Ausser den grossen Formen der Myelocyten findet 
man jedoch auch weit kleinere, fast der Grösse der Erythrocyten sich 
nähernde; alle Uebergänge zwischen diesen beiden Stufen werden ebenfalls 
angetroffen.“ 

Gemäss den Auseinandersetzungen im Abschnitt „Morphologie“ 
bezeichne ich denn auch hier wie überall neutrophil granulirte Zellen von 
der Grösse gewöhnlicher Neutrophilen und darüber, mit einfachem rundem 
oder ovalem Kern als „Myelocyten“, kleinere einkernige neutrophile führe 
ich ausdrücklich als solche an; Formen, deren Kern bereits den Reifungs- 
process in Gestalt von Lappung erkennen lässt, die also den Uebergang 
zu den reifen polymorphkernigen darstellen, als „Uebergangsformen b“. 

Reizungsformen weisen im Fall I. die Präparate vom Anfang bis 
zum 7. Tag auf. Bei Türk finden sic sich beide Mal erst späterhin. - 

1. lseli, Emma. 5 J. 3. Krankheitstag. Blutbefunde. 31. October. — L 21100 , 
N TSpCt. = 16458, Ly 6pCt. = 1266, Gk 4pCt. = 844, E 2pCt. = 422 ,! üe 
lOpCt. = 2110, M ca. 50, R ca. 100, vereinzelte kleinere 1 kernige Neutrophile, 
Fibrin und Blutplättchen vermehrt. 

Status und Decursus. Temp. 39,2°. Ausgebreitetes Exanthem. Angina: Leichte 
Albuminurie. Milzschwellung. Himbeerzunge. 

2. November. Temp. 38,3°. L 15400 , N 73pCt. = 11242, Ly 11 pCt. = 1694, 
Gk 5pCt. == 770, E 4pCt. = 616 ,! üe 7pCt. = 1078, M ca. 75, R ca. 75. 
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4. November. Temp. 37,6°. Exanthem beginnt abzublasscn. L 11600 , N 60pCt. 
= 6920,' Ly 21 pCt. = 2436, Gk 8pCt. = 928, E 6,5pCt. = 754, Ue 4pCt. 
= 464, MO,5pCt. =■ 58. Reizungsformen vereinzelt. Vereinzelte kleinere 1 kernige 
neutrophile, daneben nicht sehr seltene Neutrophile mit beginnender Kernumbildung 
(„Uebergangsformen b a ). 

Abends wieder Temperaturerhöhung (auf 38,6°), die am 5. und 6. November 
andauert, ohne ersichtliche Ursache. 

7. November. Temp. 39,8°. L 15200 , N 75pCt. = 114000, Ly 14pCt. = 
2128, Gk 4pCt. = 608, E 4pCt. = 608, Ue 3pCt. = 456, M ca. 60. Reizumgs- 
formen vereinzelt. Kleinere 1 kernige neutrophile ca. 100. Angina heilt ab. 

8. November. Beginn lamellöser Abschuppung. Vom 9. November Temperatur 
normal. 

10. November. L 13600 , N 50pCt. = 6800, Ly 24pCt. = 3264, Gk lOpCt. 
— 1360, E 7pCt. = 952, Ue 9pCt. = 1224, M ca. 30. Uebergangsformen bca.60. 

Lymphocyten und grosse mononucleäre vielfach nicht leicht zu unterscheiden. 

14. November. Abschuppung stark. L 12800 , N 52pCt. = 6656, Ly 22pCt. 
= 2816, Gk 9pCt. = 1152, E 8pOt. =^= 1024, Ue 9pCt. = 1152, M vereinzelt. 

19. November. L 13500 , N 58pCt. = 7830, Ly 28pCt. = 3780, Gk 6pCt. 
= 810, E 5pCt. — 675, Ue 3pCt. = 405. Mastzellen ca. 100. Keine ungewöhn¬ 
lichen Leukocytenformen. 

24. November. L 10800 , N 54pCt. — 5832, Ly 31pCt. = 3348, Gk 5pCt. 
= 540, E 6pCt. = 648, Ue 4pCt. = 432. 

1. December. Abschuppung vollendet. Urin eiweissfrei. L 9800 , N 62pCt. 

6076, Ly 26 pCt. = 2548, Gk 4pCt = 392, E 5,5pCt. = 539, Ue 2,5pCt. 

= 245. 

2. Häberli, Martha, 6 J. 14. Krankheitstag. 22. September 1899. Lamellöse 
Abschuppung. Temp. normal. L 12200 , N 62pCt. = 7564, Ly 26pCt. = 3172, 
Gk 4pCt. = 488. E 6pCt. = 732, Ue 2pCt. = 244, M ca. 0,5pCt. = ca. 60. 

3. Wickler, Karl, 8 J. 2. Krankheitstag. 27. October 1900. Starkes über den 
ganzen Körper ausgebreitetes Exanthem. Angina: Temp. 39,4°. Leichte Albuminurie. 
L 28600 , N 80pCt. = 22880, Ly 9pCt. = 2574, Gk 4pCt. = 1144, E 0.5pCt. 
= 143, Ue 6,5pCt. = 1859. Keine ungewöhnlichen Leukocytenformen. 

Meningitis cerebrospinalis. 

Es handelt sich in dem einen Fall, bei dem ich Gelegenheit hatte, 
fortlaufende Blutuntersuchungen zu machen, um einen sog. cerebralen 
Gelenkrheumatismus. Der ätiologische Zusammenhang der meningitischen 
Erscheinungen mit Arthritis war unzweifelhaft, zudem traten noch 
während der Spitalbehandlung in mehreren Gelenken entzündliche Er¬ 
scheinungen auf. Aus der eitrig getrübten Lumbalpunctionsflüssigkeit 
konnten die Weich sei bau m’schen Diplokokken gezüchtet werden. Der 
Fall ging in Heilung über; die späterhin aus dem Lumbalcanal ge¬ 
wonnene Flüssigkeit war klar und erwies sich als steril. 

Die Blutcurve demonstrirt im Ganzen einfache Verhältnisse: Ziemlich 
erhebliche Leukoeytose während der Dauer des Fiebers; mit Ablauf der 
schweren klinischen Erscheinungen begleitet die Leukocytenzahl die 
sinkende Temperatur, hält indessen auf halber Höhe inne. Die nun 
folgende langdauernde Tendenz zum allmäligen Weitersinken wird nur 
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anlässlich einer intermittirenden febrilen Angina durch eine Abknickung 
nach oben unterbrochen; am Schlüsse freilich sehen wir die Gesammt- 
zahl ohne erkennbare Ursache sich noch einmal wenig über die Norm 
erheben. 

Von Anfang bis Ende verlaufen die Neutrophilen der Gcsammtzahl 
fast genau parallel. Die Lymphocyten halten sich mit geringen 
Schwankungen innerhalb der Normalzahl. Grosse mononucleäre unge¬ 
körnte und Uebergangsformen zeigen kein auffälliges Verhalten. Die Eosino¬ 
philen, im Beginn vermindert, erheben sich mit Entfieberung auf den 
Normalwerth und überschreiten denselben im weiteren Verlauf sogar um 
ein Geringes. Es steht dies Vorhalten im Widerspruch zu den Befunden 
anderer Untersucher, welche, wie z. B. Türk, bei Meningitis cere¬ 
brospinalis wie bei Tuberculose die Eosinophilen stets vermindert fanden 
oder auch gänzlich vermissten. Es scheint mir dies am ehesten in Zu¬ 
sammenhang gebracht werden zu müssen mit der Schwere des Krank¬ 
heitsfalles, wie wir ja denn auch bei andern Infectionskrankheiten die 
Eosinophilen als Boten der Besserung begrüssen. Man beachte, dass 
Türk’s sämmtliche Fälle letal endigten, während der unsere wie er¬ 
wähnt heilte. Aber ich finde gerade bei Türk’s 1. Fall, der vorüber¬ 
gehend (am 47. Krankheitstag) nicht so ganz spärliche Eosinophile auf¬ 
wies, während sie in beiden anderen vollständig fehlten, den Sections- 
vermerk: Ausgesprochene Tendenz zur Heilung. 

Das Auftreten der Myelocyten ist ein ganz ähnliches wie bei der 
Pneumonie. Während sie im Stadium des Fiebers und der hohen Leuko- 
cytose wenigstens im vorliegenden Falle noch nicht beobachtet wurden, 
erscheinen sie beim relativen Abfall der letzteren. Im weiteren Verlaufe 
zeigen sie nun aber eine Eigenthümlichkeit. Während die zeitliche Dauer 
ihres Auftretens sowohl bei Pneumonie als bei Scharlach eine ziemlich 
beschränkte ist, sehen wir sic in unserem Fall, wenn schon ihre Zahl 
eine bescheidene Höhe nie überschreitet, mehr als iy 2 Monate lang, bis 
fast zum Spitalaustritt, in jedem Präparate wiederkehren, so lange als 
überhaupt die protrahirte Leukocytose, so wenig hochgradig sic ist, an¬ 
dauert, und noch etwas darüber hinaus. Wir werden diesem Verhalten 
weiter unten noch einige Worte zu widmen haben. 

Bei Türk figuriren nur im ersten seiner 3 Fälle vereinzelte „mono¬ 
nucleäre Neutrophile“ als ganz vorübergehender Befund am 10. Krank 
heitstag, bei schwankender Temperatur und einer Leukocytenzahl, die 
sich nach vorausgegangener Leukocytose an der oberen Grenze der Norm 
bewegt. Trotz Wiederanstieg der Leukocytose ist ihr Auftreten später nicht 
mehr vermerkt. Im nämlichen Falle sind auch Reizungsformen verzeichnet. 

Ueber Meningitis tubercul. stehen mir keine eigenen Untersuchungen 
zu Gebote. Ich finde bei Türk in 2 Fällen „mononucleäre Neutrophile“ 
notirt, das eine Mal mit, das andere Mal ohne gleichzeitige Leukocytose. 
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Blutuntersuchung. Lüthi, Ernst, Bäcker. — 13. Januar 1900. L 32600, 
N cS9 pCt. = 29014, Ly 8 pCt. = 2608, Gk 1,2 pCt. 391, E 0,2 pCt. = 65, 
Ue 1,6 pCl. = 522. Spärliche Reizungsformen. 

20. Januar. L 18400, N 86 pCt. -- 15824, Ly 10 pCt. = 1840, Gk 2 pCt. 
= 368, E 1 pCt. — 184, Ue 1 pCt. = 184, M ca. 35. Keine Reizungsformen. 

Status beim Eintritt 11. Januar: Beginn der Erkrankung 26. December mit 
Schwindelgefühl, Fieber, Schmerzen auf der linken Brustseite. Pleuritis constatirt. 
Seit 31. December beständig Kopfschmerzen, mehrmals Erbrechen. Zunehmende 
Nacken- und Rückenstarre. Seit 2 Tagen Schwellung des rechten Handgelenks. Beim 
Eintritt: Sensorium etwas benommen. Temp. 39,5°. Puls nicht verlangsamt, regel¬ 
mässig. Nacken- und Rückenstarre, Spasmen der unteren Extremitäten, Reflexe 
schwach. Lymphdrüsenschwellungen. Bronchitis. Albuminurie. Keine Stauungs¬ 
papille. Rechtes Handgelenk geschwollen und geröthet. Natr. salicyl. 

15. Januar. Lumbalpunction. Druck erhöht, ln der leicht getrübten Flüssigkeit 
WeichselbaunPsche Meningokokken. Mehrfache Schwankungen im Befinden, Sen¬ 
sorium bald klar, bald benommen. 

17. Januar. Auftreten von Dämpfung und Bronchialathmen rechts hinten unten. 
Opisthotonus unverändert. 

18. Januar. Schwellung und Schmeizhaftigkeit des rechten Schultergelenks. 

19. Januar. Rechts starkes pleuritisches Reiben. Kein flüssiger Erguss. 

Vom 21. Januar an Temperatur normal. 

Vom 23. Januar an fortschreitende subjcctive Besserung. Abnahme der Spasmen 
und des Opisthotonus. Sensorium dauernd klar. 

27. Januar. L 15800, N 86 pCt. = 13588, Ly 9 pCt. = 1422, Gk 2 pCt. 
= 316, E 1,8 pCt. = 185, Ue 0,8 pCt. = 126, M 0,4 pCt. = 63. 

27. Januar. Wieder stärkere Schwellung und Röthung des rechten Handgelenks, 

vom 2. Februar an wieder zurückgehend. Rückbildung der Infiltration der rechten 
Lunge. • 

4. Februar. Starke Hautabschuppung. 

7. Februar. L 13200, N 72 pCt. = 9504, Ly 15 pCt. = 1980, Gk 8 pCt. 
= 1056! E 2,8 pCt. = 370, Ue 2 pCt. = 264, M (zum Theil von sehr beträcht¬ 
licher Grösse) 0,2 pCt. = ca. 25. 

8. Februar. Lungenbefund normal. Opisthotonus und spastische Erscheinungen 
vollständig verschwunden. 

20. Februar. 1, 13800, N 78 pCt. = 10764, Ly 15 pCt. = 2070, Gk 3 pCt. 
= 414, E 3 pCt. = 414! Ue 1 pCt. = 138, Ma ca. 140, M ca. 20. Arthritische 
Erscheinungen gehen zurück. 

22. und 23. Februar. Temperaturerhöhung und Kopfweh. 

26. Februar. HandgelenkatTection vollständig abgeheilt. 

28. Februar. L 8000, N 64 pC. = 5120, Ly 28 pCt. = 2240, Gk 6 pCt. 
— 480, E 1 pCt. = 80. Ue 0,6 = 48, M ca. 0,4 pCt. = ca. 30. 

1. März. Tritt völlig geheilt aus. Psyche normal. Keine Abnahme der In¬ 
telligenz. 

10. März. L 11400, N 80 pCt. = 9120, Ly 14 pCl. = 1596, Gk 2 pCt, = 228, 
E 1,5 pCt. = 171, Ue 2,5 pCt. = 285. Keine abnormen Leukocytenformen. 

Diphtherie. 

Die Schwierigkeit, lur die Diphtherie einen klinischen Verlaufs¬ 
typus aufzustellen, besteht in noch erhöhtem Grade für ihr hämato- 
logisches Verhalten. Von der Aulstellung eines allgemein gültigen 
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Schemas können wir von vornherein absehen. Für leichtere, uncom- 
plicirte Fälle dürfte der graphisch dargestellte (E. Sch.) etwa das re- 
präsentiren, was man, von den Einzelschwankungen abgesehen, in den 
Umrissen am häufigsten zu sehen bekommen wird. Dass ich den Fall 
zu den leichten zähle, möchte befremden, da es doch wegen hochgradiger 
Larynxstenose zur Tracheotomie kam. Allein dies ist eine reine Frage 
der Localisation, die mit der Schwere der Infection nichts zu thun hat. 
Diese bemessen wir nach der Höhe und Dauer des Fiebers, der Schwere 
des Allgemeinzustandes, der Mächtigkeit, Ausdehnung und Persistenz der 
Beläge, nach dem Auftreten von Pneumonien, Nephritis und Herz¬ 
veränderungen. Die Localisation der Beläge auf den Stimmbändern 
kann freilich einen Fall vorübergehend zum klinisch kritischen stempeln, 
ohne dass darum die Infection als solche aufzuhören braucht, eine leichte 
zu sein, wie es denn auch der weitere Verlauf nach Ausschaltung der 
Stenose beweist. Davon können wir uns also füglich für die Classi¬ 
fication der Fälle emancipiren. Schliesslich ist die Zutheilung zur einen 
oder anderen Kategorie bis zu einem gewissen Grade Geschmacksache. 
Ich lasse zunächst die Ergebnisse der Blutuntersuchungen folgen: 

1. Schmutz, Emma. 2. October 1901. 4. Krankheitstag. — L 170Ö0, N 83 pCt. 
= 14110, Ly 7,6 pCt. = 1292, Gk 3,2 pCt. = 544, E 1,2 pCt. = 204, Ue 5 pCt. 
= 850. M vereinzelt, grössere und kleinere, die gewöhnlichen Neutrophilen nicht 
übertreffende Formen „Uebergangsformen b“ nicht selten. Vereinzelte Reizungsformen. 

Seit 29. September Halsschmerzen und Schluckbeschwerden; 1. October zu¬ 
nehmende Larynxstenose. 

2. October. Temp.' 37,2—37,0. Beläge auf beiden Tonsillen. Hochgradige 
Larynxstenose. 1000 I.-E. Diphtherieserum. Tracheotomie. Darauf rasche Besserung 
des Zustandes. 

3. October. Temp. 37,6—37,3. Verkleinerung der Beläge. Keine Albuminurie. 
Leichte Bronchitis. 

3. October. L 11500, N 80 pCt. = 9200, Ly 9 pCt. = 1035, Gk 6,2 pCt. 

= 713, E 0,6 pCt. = 69, Ue 4,2 pCt. = 482, R ca. 40, Ma ca. 20, N mit 

schwach gekerbtem blassem Kern nicht selten. 

4. October. L 14800, N 79 pCt. = 11692, Ly 10 pCt. = 1480, Gk 2 pCt. 
= 296, E 1,6 pCt. = 237, Ue 6,4 pCt. = 947, Ma 1 pCt. = 148! M vereinzelt. 
Temp. 37,0—37,3. Expectoralion von Membranen. 

5. October. Bronchitis nimmt ab. Tonsillenbeläge verschwunden. 

6. October. L 16600, N 67 pCt. = 11122, Ly 19 pCt. = 3154, Gk 3 pCt. 

= 498, E 2 pCt. = 332, Ue 8 pCt. = 1328, Ma 1 pCt. = 166! M vereinzelt. 

Decan ulement. 

8. October. L 6400, N 60 pCt. = 3840, Ly 25 pCt. = 1600, Gk 2,5 pCt. 
= 160, E 6 pCt. = 384! Ue 5,5 pCt. = 352, Ma 1 pCt. = 64, M ca. 50. Ver- 
einzelte Reizungsformen. Rückkehr der Stimme. 

11. October. L 10400, N 64 pCt. = 6656, Ly 26 pCt. = 2704, Gk 1 pCt. 
= 104, fi 4,5 pCt. = 468! Ue 4,5 pCt. = 468, Ma ca. 50. Keine ungewöhnlichen 
Formen. Glatte Wundheilung. 

16. October. L 7600, N 60 pCt, = 4560, Ly 24 pCt. = 1824, Gk 2 pCt. 
= 152, E 6,5 pCt. = 494! Ue 7,5 pCt. = 570, Ma ca. 50. 
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2. Grünig, Ernst, 8 J. — 5. October 1900. 3. Krankheitstag. L 14500. 
N 78 pGt. = 11310, Ly 14 pCt. = 2030, Gk 2 pCt. = 290, E 1,4 pCt. = 203, 
Ue 4,6 pCt. = 667. 

2. October. Halsschmerzen, Fieber, Drüsenschwellungen. 

4. October. Temp. 37,6°. Dicker Belag über Tonsillen, weichen Gaumen und 
hintere Pharynxwand ausgebreitet. Starke Lymphdriisenschwellung. Bronchitis. 
Starke Albuminurie. Harncylinder. 1000 I.-E. Diphtherieserum. 

5. und 6 . October. Beläge unverändert. 

8 . October. Zunehmende Nephritis. Oedem an den Lidern. 

7. October. L 12400, N 73 pCt. = 9052, Ly 19 pCt. = 2386, Gk 4 pCt. 
= 496, E 1 pCt. = 124, Ue 3 pCt. = 372, M ca. 40, fast durchweg grosse Formen. 
Vereinzelte Reizungsformen. 

10. October. L 11200, N 72 pCt. = 8064, Ly 20 pCt. = 2240, Gk 2 pCt. 
= 224, E 0,5 pCt. = 56, Ue 5 pCt. == 560, M 0,5 pCt. = 56. Zunehmende 
Somnolenz. Heftiges Erbrechen. Herzbigeminie. Beläge stossen sich ab. Digitalis¬ 
in fus. Temp. 35,5°. 

11. October. L 8600, N 70 pCt. = 6020, Ly 21 pCt. = 1806, Gk 5 pCt. 
= 430, E 0,5 pCt. = 43, Ue 2,5 pCt. = 215, M ca. 1 pCt. = 86! Fortdauerndes 
Erbrechen. Oedem etwas abnehmend. Zunahme der Harncylinder. 

12. October. Vollständige Anurie. Zunehmende Somnolenz, Blässe und Cyanose. 
Puls schlecht. Exitus unter Zeichen der Herzschwäche. 

3. Spät, Alfred, 1 J. — 6 . Januar 1901. 2. Krankheitstag. L 18200 (vor 
Seruminjection), N 81 pCt. = 14742, Ly 8 pCt. = 1456, Gk 4 pCt. 728, E 0,8 pCt. 
= 146, Ue 6 pCt. = 1092, Ma 0,2 pCt. = 36, M vereinzelt. 

5. Januar. Husten und Heiserkeit. 

6 . Januar. Temp. 39,0—39,5°. Beläge von mässiger Ausdehnung auf beiden 
Tonsillen. Heiserkeit. 1000 I.-E. Diphtheriesernm. Schwache Albuminurie. 

7. Januar. Temp. 38,2—39,1°. Athmung wird stridorös. 

8 . Januar. L 16500, N 80 pCt. = 13200, Ly 11 pCt. = 1815, Gk 4 pCt. 
= 660, E 1 pCt. = 165, Ue 3 pCt. = 495, Ma 0,6 pCt. = 100, M 0,4 pCt. = 66 . 
Unter den Myelocyten zumeist grössere Formen. Mehrere Normoblasten. Beläge 
verschwunden. Abnahme des Stridors. Temp. 38,2—37,5°. 

10. Januar. L 14200, N 76 pCt. = 10792, Ly 16 pCt. = 2272, Gk 4 pCt. 

= 568, E 1,5 pCt. = 213, Ue 2 pCt. = 284, Ma ca. 50, M 0,5 pCt. = 70! 

Urin eiweissfrei. Temperatur normal. 

14. Januar. L 10400, N 74 pCt. = 7696, Ly 17 pGt. = 1768, Gk 4 pCt. 
= 416, E 2 pCt. = 208, Ue 3 pCt. 3 pCt. = 312, Ma ca. 30, M vereinzelt. 

16. Januar. L 9900. 

4. Bigler, Emma, 2 l /o J. — 3. März 1901. 2. Krankheitslag. L 22000, 

N 82 pCt. = 18040, Ly 7 pCt. = 1540, Gk 4,2 pCt. = 924, E 0,2 pCt. = 44, 

Ue 6,6 pCt. = 1452. Fibrin und Blutplättchen sehr reichlich. 

2. März. Erbrechen, Halsschmerzen. Nachts Husten, Fieber. 

3. März. Auftreten von Larynxstenose. Beim Eintritt: Temp. 39,4°. Cyanose 
auf Wangen und Lippen. Starker Athmungsstridor und Einziehungen. Beläge auf 
Uvula und Gaumenbögen. Bronchitis. Leichte Albuminurie. 1000 l.-E. Diphtherie¬ 
serum. Tracheotomie. 

4. März. L 20600, N 81 pCt. = 16686, Ly 9 pCt. = 1854, Gk 5 pCt. 
= 1030, E 0,5 pCt. = 103, Ue 4,5 pCt. = 927, M ca. 0,25 pCt. = ca. 50. Ver¬ 
einzelte Reizungs formen. 

Zeitsehr. f. klin. Medioiu. 54. Bd. U. 5 u. ü. 35 
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Abnahme der Beläge. Athmung ruhig. Expectoration von Membranen. Temp. 
38,4-39,8°. 

5. März. L 21000, N 78 pCt. = 16380, Ly lOpCt. — 2100, Gk 6 pCt. 
= 1260, E 0,5 pCt. == 105, üe 5 pCt = 1050, M = 0,5 pCt. = 195, R ca. 30, 
Ma oa. 50. Temp. 37,8—40,4°. Beläge verschwunden. Bronchitis zunehmend. 

7. März. 37,1—38,1°. Döcanulement. 

8 . März. L 16200, N 78 pCt. = 12636, Ly 13 pCt. = 2106, Gk 4 pCt. 

= 648, E 0,4 pCt. = 65, Ue 5 pCt. = 810, M 0,6 pCt. = 95. Temp. 38,8 bis 

37,6°. Wieder zunehmender Stridor. 

9. März. Stridor dauert an. Weitere 500 I.-E. werden injicirt. 

11. März. L 11200, C 75 pCt. == 8300, L y 16 pCt. = 1792, Gk 3 pCt. 
= 336, E 0,5 pCt. = 56, Ue 4,5 pCt. = 504, M 1 pCt. = 112. Zunehmende 
Stenose zwingt zur Wiedereinführung der Canüle. Membranexpectoratioü. Rechts 
hinten katarrhalische Pneumonie. Daneben fortdauernd diffuse Bronchitis. Temp. 
38,0-40,0°. 

19. März. L 12800, N 78 pCt. = 9984, Ly 12 pCt. = 1536, Gk 3,7 pCt. 

= 474, E 0,3 pCt. = 40, Ue 5°/ 0 = 640, M ca. 1 pCt. = 130, fast durchweg 

grosse Formen, Ma ca. 50. 

Die folgenden Tage Athmung ruhiger. 

14. März. Däcanulement. 

16. März. Vorübergehend wieder Stridor. Allmähliche Lösung der Pneumonie. 
Temperatur immer leicht erhöht. 

Vom 23. März wieder Steigen der Temperatur. Abscessbildung hinter dem 
rechten Ohr. Eröffnung. 

28. März. Von Neuem stärkere Stenose mit Erstickungsanfällen. Canüle wird 
wieder eingeführt und erst am 4. April wieder entfernt. Gaumenlähmung. Die fol¬ 
genden Tage noch mehrmals stärkerer Stridor. Katarrhalische Erscheinungen auf 
der Lunge dauern an. Temperatur steigt am 7. und 8. April auf 40°. 

10. April. L 14200, N 76 pCt. = 10792, Ly 13 pCt. = 1846, Gk 4,4 pCt. 
= 625, E 0,4 pCt. = 57, Ue 5,6 pCt. = 795, M ca. 0,6 pCt. = 85. Fibrin und 
Blutplättchen sehr reichlich. 

Vom 10. April an ziemlich rasche allgemeine Besserung. 

Also zwei schwerere und zwei leichtere Fälle als Träger von 
Myelocyten. Sämmtlich zeigen sie neutrophile Leukocytose, die beim 
letal endigenden freilich vor der Katastrophe absinkt. Für die Lyrapbo- 
cyten bietet kein wesentliches Abweichen vom normalen numerischen 
Verhalten Anlass zu besonderer Erörterung; die Eosinophilen halten sich 
im Ganzen anf normaler Höhe, zeigen sogar im Fall 1 (Sch.) etwas 
Tendenz, dieselbe in der Reconvalescenz zu überschreiten; im letalen Fall 
sinken sie gegen den Schluss unter die Norm. 

Die Myelocyten tauchen im Fall 1 (Sch.) vorübergehend und in 
geringer Zahl auf und blos als Begleiter der Leukocytose; in den drei 
anderen Fällen rücken sie kurz nach Beginn der Beobachtung auf und 
erreichen respectable Zahlen, beim ungünstig endenden Fall in stetem 
Anstieg während des Sinkens der Leukocytose. 

Man weiss, wie C. S. Engel aus dem Auftreten zahlreicher Mye¬ 
locyten gerade bei Diphtherie direct die Berechtigung einer schlimmen 
Prognose ableitet. Mein Untersuchungsmaterial ist nicht vollständig 
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genug, um Engel’s Schlüsse zu bestätigen oder zu widerlegen, spricht 
aber zweifellos eher im ersteren Sinne, und ich werde weiter unten 
auseinandersetzen, warum ich die Engcl’sche Anschauung auch theoretisch 
als sehr wohl begründet erachte. Ein Hauptgewicht werden wir bei der 
prognostischen Verwerthung der Myelocyten auf ihr Mengenverhältniss 
gegenüber den reifen neutrophilen zu legen haben, so zwar, dass ein 
Sinken dieser, wenn jene reichlich vertreten sind, bei Fortdauer der 
klinischen Erscheinungen eine verhängnissvolle Insufficienz des Knochen¬ 
marks anzeigt. 

Wenn nun auch der klinisch leichte Fall 3 (Sp.) eine ziemlich er¬ 
hebliche Zahl von Myelocyten aufweist, so dürfte für dieses Factum das 
geringe Alter des Patienten (1 Jahr) als Erklärungsgrund in Rechnung 
gebracht werden. Es ist bekannt, dass im ersten Kindesalter die Blut¬ 
bildung unter dem Einfluss verschiedenartiger Reize leicht in den fötalen 
Typus zurücksohlägt und dass alsdann unreife Elemente unter Umständen 
in Menge ausgeschwemmt werden. Es gilt dies, wie es scheint, nicht 
blos für die rothen, die dann als kernhaltige im Blut erscheinen, sondern 
auch für die weissen, und es hängt damit die Beobachtung zusammen, 
dass im allerfrühesten Kindesalter gelegentlich auch ohne klinische Er¬ 
scheinungen ein vereinzeltes Myelocytenexemplar im Blut gefunden wird. 

Erysipel. 

So viel ich aus den Untersuchungen bei 4 Fällen ersehe, entbehrt 
der Blutbefund beim Erysipel einer besonderen Charakteristik; er ähnelt 
dem einer lytisch ablaufenden Pneumonie. 

Eine neutrophile Leukocytose auf der Höhe und während der Dauer 
des Exanthems scheint das Gewöhnliche zu sein bei ausgedehnterem 
Ergriffensein der Haut und schwererem Fieberzustand; indessen darf, 
wie Turk’s zweiter Fall lehrt, dies Verhalten nicht als Gesetz proclamirt 
werden (ziemlich langdauernde und ausgebreitete Hautaffection mit höherem 
Fieber ohne Zustandekommen einer Leukocytose). Constanter als die 
Neutrophilie scheint die Verminderung der Eosinophilen während der 
Dauer des Exanthems zu sein. Es wäre nicht uninteressant und bei der 
Häufigkeit der Erysipele nicht allzu schwierig, zu erfahren, wie sich 
nach dieser Richtung der Blutbefund einer spccifisch eosinophilieerzeugen¬ 
den Krankheit bei Combination mit einem Erysipel gestalten würde. 

Die Lymphocyten nehmen an der Blutveränderung keinen wesent¬ 
lichen Antheil; das Fieberstadium drängt ihre Zahl gelegentlich etwas 
nach unten. 

Myelocyten weisen von meinen 4 Fällen drei, sämmtlich schwere, 
langdauernde, mit ausgebreitetem Exanthem und unter hohem Fieber 
und schwerem Allgemeinzustand verlaufende; ihre Zahl ist in allen drei 
Fällen eine bescheidene; ihr Maximum fällt, ähnlich wie bei der Pneu- 
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monie, nicht mit der Höhe der Leukocytose, sondern mit deren Absinken 
zusammen (vergi. später). Die Leukocytose scheint für ihr Auftreten 
auch nicht einmal unerlässliche Bedingung zu sein, wie Türk’s schon 
erwähnter Fall beweist. 

Im vierten, hier nicht besonders namhaft gemachten Einzelfall, der 
ganz kurzdauernd, fast fieberlos und unter flüchtiger und geringer Leu¬ 
kocytose verlief, blieb das Blut myelocytenfrei. 

Blutuntersuchungen: 1. Maurer, Marie. 12 J. 2. Mai 1901. 3. Krankheitstag. 
L 16200, N 78pCt. = 12636, Ly llpCt. = 1782, Gk 4pCt. = 648. Eosinophile 
vereinzelt, höchstens 20 Uebergangsformen 7pCt. = 1134. Keine ungewöhnlichen 
Leukocytenformen. Fibrin- und Blutplättchen vermehrt. 

Status und Decursus. 30. April Angina. 1. Mai Auftreten des Erysipels auf 
der linken Gesichtsseite. Starke Schwellung und llöthung mit scharfer Abgrenzung 
an Wange, Ohr und auf dem Haarboden übergroifend. Angina lacunars. Temp. 38,8 
bis 40,0 °. Localbehandlung mit lOpCt. Salicylsalbe. 

3. Mai. Schwellung und Röthung schreiten auf die Stirne weiter. Am linken 
Ohr Blasenbildung. 

4. Mai. L 21000, N 82pCt. = 17220, Ly 9pCt. = 1890, Gk 4pCt. = 840. 
E gauz vereinzelt. Ue 5pCt. — 1100. Keine ungewöhnlichen Leukocytenformen. 
Fibrin und Blutplättchen sehr reichlioh. 

5. Mai. Erysipel greift auf die rechte Gesichtshälfte über. Allgemeinbefinden 
stark gestört. Ergriffene Stellen sehr schmerzhaft. 

7. Mai. L 19200, N 80pCt. = 15360, Ly 8pCt. = 1536, Gk 5pCt. -= 960, 
E vereinzelt ca. 20, Ue 7pCt. = 1344, M ca. 20. Vereinzelte Reizungsformen. 

Grenzen des Erysipel nicht mehr genau zu bestimmen. 

8 . Mai. Schwellung und Röthung nehmen ab. Schmerzhaftigkeit besteht 
kaum mehr. 

10. Mai. L 12400, N 76pCt. = 9424, Ly 14pCt. — 1736, Gk 4,5pCt. =558, 
E 0,5pCt. = 62, Ue 5pCt. = 620, M ca. 25. 

Schwellung vollständig zurückgegangen. 

12. Mai. Röthung vollständig verblasst. Angina verschwunden. 

16. Mai. L 10200, N 74pCt. = 7548, Ly 21 pCt. = 2040, Gk 3pCt. =, 306, 
E lpCt. = 102, Ue 2pCt. = 204. Keine ungewöhnlichen Formen. 

20. Mai. L 9600. 

2. Mühle, Elise. 25 J. Mehrfach operirte Halslymphdrüsen. Beginn der Er¬ 
krankung 24. März mit Frost und Kopfschmerzen. 25. März. Schwellung und 
Schmerzhaftigkeit der linken Gesichtshälfte. 26. März. Auch Röthung. Zunehmende 
Spannung und Schmerzhaftigkeit. Früher einmal Gelenkrheumatismus. 

Status am 29. März. Temp. 39,3—40,2°. Scharf abgegrenzte schmerzhafte 
Schwellung und Röthung der ganzen linken Gesichtshälfte. Starke Halslymphdrüsen- 
schwellung. Mitralinsufficienz. Umwaliung des Erysipels mit Streptokokkenserum - 
Injectionen (20 ccm). 

30. März. Erysipel überschreitet den Injectionswall nach der rechten Gesichts¬ 
seite. Weitere Injection von 10 ccm. 

31. März. Erysipel schreitet weiter nach Kopfhaut und Nacken. Ganze rechte 
Gesichtshälfte ergriffen. 

1. April. Abnahme der Röthung und Schwellung auf der linken Gesichtshälfte, 
aber Weiterwandern über ganzen Nacken und der obern Partien des Rückens. Be¬ 
handlung mit lOpCt. Salicylsalbe. 
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Im Verlauf der folgenden 7 Tage kriecht das Erysipel auf dem Rücken weiter 
nach unten bis in die Lendengegend, über die Schultern, auf Brust und Oberarme. 

Vom 8 . an sistirt das Wachsthum, zugleich vom Kopfe her allmäliges Abblassen. 

4. April. L. 16400, N 81pCt. = 13300, Ly 8 pCt. = 1300, Gk 5pCt. 
= 820, E 0, Ue 6 pCt. = 980. Vereinzelte Myeloeyten. 

8 . April. L 17200, N 82pCt. = 14100, Ly 7pCt. = 1200, Gk 4pCt. = 700, 
E 0, Ue 7pCt. = 1200, M ca. 40. Mehrere von sehr erheblicher Grösse. 

12. April. L 15200, N 78pCt. = 11R50, Ly l2pCt. = 1820, Gk 4pCt. = 600 
E 0,5pCt. = 75, Ue 5pCt. = 760, M ca. 0,5 pCt. = 70. Schwellung auf der, 
ganzen Linie abnehmend. Temp. normal. 

14. April. Von einer Halslymphdrüse secernirende Fistel. 

20. April. L 10400, N 72pCt. = 7500, Ly 18pCt, = 1900, Gk 5pCt. = 520, 
E 2 pCt. = 210, Ue 3pCt. = 310, M ca. 20. 

Erysipel vollständig abgeheilt. Schuppung. 

3. Huber, Rosa, 26 .1. 23. November. 4. Krankheitstag. L 22000, N 84pCt. 
=■ 18500. Ly 7pCt. = 1500, Gk 5pCt. = 1100, E 0, Ue 4pCt. = 880. Keine 
ungewöhnlichen Leukocytenformen. Fibrin und Blutplättchen sehr reichlich. Die 
rothen Blutkörperchen zeigen keine Abweichungen von der Norm. 

Seit 10 Tagen Panaritium am linken Zeigefinger. 

20. November. Schmerzhafte Schwellung der rechten Wange und Augenlides. 

23. November. Temp. 38,7—39,5°. Derbe schmerzhafte Schwellung und 
Röthung der rechten W r ange, Schläfe und Orbitalgegend, ebenso der linken Orbital¬ 
gegend. Scharfe Abgrenzung. Rechtes Ober- und Unterlid nekrotisch, im Begriffe 
sich abzustossen. Epidermis stellenweise in Blasen abgehoben, Inhalt gelblich-grüner 
Eiter. An der linken Cornea starke Chemose. Am linken Zeigefinger Panaritium. 
Albuminurie. Panaritium incidirt, Streptokokken. Erysipel mit lOproc. Salicylsalbe 
behandelt. 

24. November. Weiterschreiten nach dem Hals. Umwallung mit Injectionen von 
Streptokokkenserum (20 ccm). 

25. November. L 17200, N 80pCt. = 14600, Ly 9pCt. = 1600, Gk 3pCt. 
= 550, E ca. 40. Ue 8 pCt. = 1500, M ca 20. Vereinzelte Reizungsformen. 

Schwellung und Röthung gehen zurück. Grenze unscharf. Streptokokken¬ 
serum 20 ccm allgemein. 

27. November. Augenlider eingetrocknet, schwarz verfärbt. Erysipel schreitet 
nicht weiter. Temperatur fällt zur Norm ab. 

28. November. L 15600, N 78pCt. = 12200, Ly UpCt. = 1700, Gk 5pCt. 
= 780, E ca. 5pCt. = 80, Ue 5,5 pCt. = 850, M ca. 40. 

2. December. Allmälige Demarcation der Lidnekrose und Abstossung. Schmerz¬ 
haftigkeit und Schwellung der übrigen Stellen fast verschwunden. 

6 . December. L 12200, N 75pCt. = 9150, Ly 18pCt. = 2200, Gk 3pCt. 
= 379, E IpCt. = 120, Ue 3pCt. = 370. Vereinzelte Myeloeyten, grosse 
Formen. 

Vollständige Abheilung des Erysipels. Rechte Augenlider narbig retrahirt. 

20. December. L 8200, N 68 pCt. = 5600, Ly 20pCt. ==■ 1640, Gk 5pCt. 
-= 400, E 2,5pCt. = 200, Uebergangsformen 4,5pCt. = 360. Keine ungewöhn¬ 
lichen Formen. 

Ich reihe hier ohne weitern Commentar 3 Einzelbeobachtungen bei 
anderweitigen infectiösen Zuständen an. 
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1. Maibach, F., 26 J. Streptokokkendysenterie. — 13. Juli 1900. L 25000, 
N 89 pCt. = 22250, Ly 4 pCt. = 1000, Gk 2 pCt. = 500, E 1,8 pCt. = 450, 
Ue 3,2 pCt. = 800, M oa. 0,4 pCt. = ca. 100. Zahlreiche Neutrophile mit unvoll¬ 
ständiger Kernreifung. Ganz vereinzelte Reizungsformen. 

30. Juli. L 13500, N 69 pCt. = 9300. Ly 21 pCt. = 2800, Gk 6 pCt. = 800, 
E 4 pCt. = 540. Keine ungewöhnlichen Leukocytenformen. Hämoglobin 70 pCt. 
Rothe Blutkörperchen 3892000. 

Status und Decursus. Früher mehrmals schwere Diarrhöen. Seit fast 1 Monat 
beständig diarrhöische und mehrmals blutige Stühle. Abmagerung. 

Beim Spitaleintritt (7. Juli) Temperatur normal. Schmerzen und Druckempfind¬ 
lichkeit des Abdomens. Dickdarm contrahirt. Gewulstete und schmerzhafte Rectal¬ 
schleimhaut. Täglich 5—7 zumeist blutige, oft schaumige Stühle, alkalisch, schleimig, 
nicht acholisch. Mikroskopisch Diplo- und Streptokokken, reichlich rothe und wei$se 
Blutkörperchen, unter den letzteren ziemlich viele 1 kernige Eosinophile. Milch¬ 
diät. Tanninklysmen. Innerlich Itrol und Salol. Besserung sehr zögernd, erst auf 
Bism. subnitr. und Tinct. Opii rascher. 

Vom 30. Juli an Stühle breiig. Streptokokken, rothe und weisse Blutkörperchen 
verschwinden allmälig aus denselben. 

2. Nielsen, Woldemar, 27 J. Eitrige Hepatitis und Pylephlebitis, von peri- 
typhlitischem Abscess ausgehend. — 10. December 1899. L 22400, N 92 pCt. 
= 20600, Ly 5,8 pCt. == 1300, Gk und Ue 2 pCt. = 450, E 0, M ca. 50. 

14. December. L 25400, N 90 pCt., keine E, M über 100. Vereinzelte Normo- 
blasten. Rothe Blutkörperchen 4212000. 

Erkrankt 28. November mit Schmerzen in Ileocöcalgegend, Obstipation. 

Beim Eintritt (9. December) Sensorium benommen. Intensiver Icterus. Dämpfung 
und Resistenz in Ileocöcalgegend. Milztumor. Gmelin’sche Reaction negativ. Indican 
und Urobilin stark. Temp. 38,3—38,9°. Vorübergehend Sensorium klarer. 

Vom 13. December an mehrmals Schüttelfröste. Starke Temperaturschwankungen 
über und unter die Norm. Herpes nasalis. 

14. December. Definitive Trübung des Bewusstseins. 

15. December. Exitus. 

3. Fr. Schütz, M., 43 J. Darmtuberculose, Anämie. — 10. Mai 1901. Hämo¬ 
globin 40 pCt. Rothe Blutkörperchen 2780000. L 16600, N 85 pCt. = 14100, 
Ly 8 pCt. = 1330, Gk 6,8 pCt. = 1100, E 0,2 pCt. = 33, M ca. 30, Ma ca. 30. 
Mässige Poikilocytose und Grössendifferenz der rothen Blutkörperchen. Ziemlich zahl¬ 
reiche Mikrocyten, aber keine Megalocyten. Normoblasten ca. 30. 

Temperatur normal. Haut blass, gelblich; Schleimhäute anämisch. Accidentelle 
Geräusche am Herzen. Lungen normal. Hartnäckige Diarrhoe. Im Stuhl Tuberkel- 
bacillen. Durch Bismuth. subnitr. und Opium Besserung der Diarrhoe. Allgcmein- 
zustand und Anämie bessern sich im Laufe zweier Monate erheblich. 

30. August. Hämoglobin 75 pCt. Rothe Blutkörperchen 4120000. L 9200, 
N 75 pCt. = 6900, Ly 20 pCt. =r 1840, E 1 pCt. = 92. Keine ungewöhnlichen 
Formen. Röthe nach Form und Grösse ziemlich normal; noch ziemlich viele kleine 
Formen. 

Anfangs September geheilt entlassen. 

ß) Leukämie. 

Ich übergehe hier das Auftreten der Mvelocyten bei der myelogenen 
Leukämie, wo sie einen so wesentlichen Bestandteil des Blutbildes aus- 
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machen, dass sie geradezu als Charakteristikm desselben angesehen 
werden müssen. Das interessirt uns hier nicht weiter. 

Wohl aber möchte ich auf ein paar Blutbefunde bei lymphatischer 
Leukämie hinweisen, die einiges Interesse beanspruchen dürfen. 

Die Fälle sind folgende: 

1. F. R., 39 J. Mittelgrosser, kräftiger Mann, gut genährt, giebtan, seit einigen 
Monaten eine allmälige Volumzunahme seines Lymphdrüsenapparates bemerkt zu 
haben, ohne dass sein subjectives Befinden dadurch beeinträchtigt worden sei. Die 
Axillardrüsen sind zu mächtigen, kindskopfgrossen, fast pendelnden, mit der Um¬ 
gebung nicht verwachsenen Tumoren angewachsen; Halslymphdrüsen ebenfalls beider¬ 
seits zu starken Packcten mit noch deutlicher Lappung angeschwoilen; Leistendrüsen 
gleichfalls voluminös, Cubitaldrüsen stark vergrössert, im Abdomen Drüsentumoren 
fühlbar. Beträchtliche Milzschw r ellung. Temperatur und Puls normal. Der Status 
ergiebt im Uebrigen nichts Besonderes. 

Blutbefunde: 3. Mai 1901. L 16200, N 22 pCt. = 3564, Ly 70 pCt, = 11:440, 
Gk 2,5 pCt. = 404, E 2 pCt. = 324, Ue 2,5 pCt. == 405, Ma 1 pCt. = 162. 

Vom 4. Mai an Arsentherapie. Beginn mit 0,001 Acid. arsenicos. subcutan, 
täglich steigen um 1 mg bis 0,01, dann täglich diese Dosis. 

16. Juni. L 12600. Pat. verlässt das Spital und hört bald darnach mit der 
per os fortgeführten Arsentherapie auf. 

6 . Juli. L 27 000, N 16 pCt. = 4320, Ly 76 pCt. = 20520, Gk 3 pCt. = 810, 
E 1,5 pCt. = 405, Ue 3 pCt. = 810, Ma 0,5 pCt. = 135. 

Mehrere Myelocyten, zumeist von der Grösse gewöhnlicher Neutrophiler, ein¬ 
zelne aber bedeutend grösser. 

Unter den Lymphocyten theils kleinere, theils grössere Formen, letztere theil- 
weise mit ziemlich mächtigem Cytoplasma und etwas hellerem Kern (Triacidfärbung). 

In einem Präparat ein kernhaltiges rothes Blutkörperchen von grossen Dimensi¬ 
onen (ca. 12 fi Durchmesser), ziemlich reichlichem Discoplasma und etwas structu- 
rirtem Kern (Mittelform zwischen Normo- und Megaloblast). Im Uebrigen zeigen die 
Erythrocyten keine Besonderheiten. 

6 . November. L 57 000, N 17 pCt. = 9690, Ly 78 pCt. = 44460, Gk 0,6 pCt. 
= 342, E 3 pCt. = 1710, Ue 1 pCt. = 570, Ma 0,4 pCt. = 228. 

Vereinzelte Myelocyten ven wenig grossem Dimensionen als die polymorph¬ 
kernigen. 

In einem Präparat ein kernhaltiges rothes, mit megaloblastenähnlichem structu- 
rirtem Kern, aber ziemlich spärlichem Plasma. Die Erythrocyten zeigen sonst kein 
Abweichen von der Norm in Form und Grösse. 

2. H. Dr., 42 J. Grosser, kräftiger, ziemlich fetter Mann. Hals-, Achsel- und 
Leistendrüsen stark geschwellt, weich, die erstem voluminöse Packete bildend, auch 
Cubitaldrüsen vergrössert. Milz kaum fühlbar, percussorisch deutlich vergrössert. 
Leberrand in der Mamillarlinie 3 Finger unterhalb des Rippenbogens. Leichtes Oedem 
der Unterschenkel. Im Abdomen undeutliche Resistenzen (Mesenterialdrüsen?) zu 
fühlen. Auf der rechten Gesichtshälfte ausgedehnte, mit Granulationen besetzte, 
ziemlich stark secernirende Hautulceration mit infiltrirtem Rande; Ohrläppchen eie- 
phantastisch verdickt. Am Handrücken eczematöse Hautalfection mit Hautblutungen. 
Herz nach links vergrössert. Urin eiweiss- und zuckerfrei. 

Blutbefunde: 7. Februar 1901. L 93000, N 7,2 pCt. = 6700, Ly 91 pCt. 
= 84000, Gk 0,8 pCt. = 740, E 0,4 pCt. = 370, Ue 0,6 pCt. = 560. 

Von den Lymphocyten sind die überwiegende Mehrzahl kleine Formen mit sehr 
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schmalem Protoplasma, die grössern, etwas protoplasmareichern Formen machen nur 
etwa 1 / 10 aller Lymphocyten aus. 

Rothe Blutkörperchen nach Form und Grösse normal. 

9 März. L 126000, N 4,5 pCt. = 5670, Ly 93 pCt. = 117200, Gk 1,25 pCt. 
= 1600, E ca. 0,25 pCt. = 300, Ue 1 pCt. = 1260. Vorzugsweise kleine Lympho- 
cytenformen. 

11. Mai. L 155000, N 8 pCt. = 12400, Ly 90,4 pCt. = 140000, Gk 0,8 pCt. 
= 1200, E 0,1 pCt. = 150, Ue 0,6 pCt. = 930, Ma 0,1 pCt. = 155. Lympho¬ 
cyten gehören fast durchweg der kleinen Form an. 

ln einem Präparat eine grosse, 1 kernige, neutrophil gekörnte Zelle mit kaum 
gekerbtem blassem Kern. 

Vereinzelte polychromatische rothe Blutkörperchen. Im Uebrigen zeigen die 
rothen weder Form- noch Grössenveränderungen. 

12. Juni. L 155000, N 13 pCt. = 20100, Ly 84 pCt. = 130200, Gk 0,8 pCt. 
= 1240, E 0,6 pCt. = 930, Ue 0,6 pCt. =• 930, Ma 0,4 pCt. = 620, My 0,6 pCt. 
= 930. 

Wie man sieht, sind die Blutbefunde, als deren Bestandtheile wir 
die Myclocyten figuriren sehen, in den beiden Fällen wesentlich ver¬ 
schiedene. Eine Gesammtleukocytenzahl im einen Falle, die nicht ein¬ 
mal über die Höhe einer mittelstarken Leukocytose hinausgeht, dabei 
neben der procentualen und absoluten Vermehrung der Lymphocyten 
eher Verminderung der Neutrophilen, dabei aber doch absolute Ver¬ 
mehrung der übrigen dem Knochenmark entstammenden Elemente, der 
eosinophilen und der unreifen Formen; im anderen ein von der stärkeren 
Vermehrung der Lymphocyten abgesehen zuerst fast identischer Befund, 
der sich aber späterhin im Sinne einer durchgehenden und starken Ver¬ 
mehrung sämmtlicher Knochenmarkselemente ändert, ohne dass etwa 
eine intercurrente fieberhafte Krankheit dafür verantwortlich gemacht 
werden könnte. 

In beiden Fällen ist offenbar die Knochenmarksfunction in Mit¬ 
leidenschaft gezogen, aber in entgegengesetztem Sinne. 

Es ist im zweiten Fall augenscheinlich beim Ueberhandnehmen der 
lymphadenoiden Wucherung — der Nachweis ist schon längere Zeit er¬ 
bracht, dass es sich bei der lymphatischen Leukämie nicht um die 
Hyperplasie einzelner lymphatischer Organe, sondern um eine diffuse 
Proliferationsthätigkeit in sämmtiiehen adenoiden Ge websprovinzen 
handelt — nicht bei einer einfachen Substitution des haematopoetischen An- 
theils des Knochenmarks durch lymphatisches Gewebe geblieben, sondern 
gleichzeitig mit der Verdrängung des functionellen Theils des Markes 
macht sich ein deutlicher und ziemlich kräftiger Reiz auf dasselbe 
geltend. Ob und wann dieser dann schliesslich doch der Insufficienz 
ans zunehmendem Mangel an functionstüchtigem Gewebe weichen muss, 
wird erst eine weitere Beobachtung des Falles lehren. 1 ) Es ist nicht un- 


1) Von zwei nach Abschluss dieser Arbeit bei dem Patienten erhobenen Blut- 
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denkbar, dass dieser Augenblick sich durch allmälige Heranziehung 
anderer, normaler Weise für die Blutbildung nicht mehr in Betracht 
kommender Knochenmarksgewebsgebiete — des Fettmarks der langen 
Röhrenknochen — ziemlich lange hinausschieben kann, bis eben schliesslich 
auch diese letzten Hülfsquellen der lymphatischen Umwandlung zum 
Opfer fallen. 

Die naheliegende Muthmassung, es könnte die Vermehrung der dem 
Knochenmark entstammenden Leukocytenformen etwa ihren Grund in der 
angewandten Arsentherapie haben, ist unzulässig. Einmal stand der 
Patient zur Zeit der ersten genaueren Blutuntersuchung schon seit so 
langer Zeit unter dem Einfluss der Arsenmedication, dass die Ver¬ 
mehrung sich schon damals deutlich hätte äussern müssen. Dann aber 
haben mir anderweitige Versuchsreihen mit Sicherheit den Beweis erbracht, 
dass dem Arsen eine solche roarkleukocytenvermehrende Wirkung in 
kleineren Dosen überhaupt nicht zukommt, dass er in grösseren ihre Zahl 
im Blute im Gegentheil erheblich herabzusetzen im Stande ist. 

Auch der Fall R. zeigt übrigens die deutlichen Spuren einer Knochen- 
raarksreizung, die hier freilich mehr den Charakter eines Versuches am 
untauglichen Objecte trägt. Sind doch sämmtliche Knochenmarks¬ 
elemente, mit Ausnahme der Neutrophilen, vermehrt! Es ist das 
typische Bild des ungenügend und unzweckmässig reagirenden Marks, 
wie wir es unter anderer Form bei der pernieiösen Anämie wiederfinden. 
Fehlen ja sogar, um das Bild vollständig zu machen, nicht einmal die 
megaloblastenähnlichen kernhaltigen rothen! Wir werden übrigens solchen 
Interferenzen zwischen Reizung und Insufficienz des Marks noch mehr¬ 
fach begegnen. 

Auffallend ist, dess hier die Insufficienz dermassen im Vordergrund 
steht, da doch die Leukocyten noch entfernt nicht die Zahl erreicht 
haben wie beim andern Falle. Das ausschlaggebende Moment dürfte 
sein, dass die Lymphombildung im Fall R. eine weitaus mächtigere und 
demgemäss wohl auch im Knochenmark die Substitution eine weiter¬ 
gehende ist als beim anderen. Es steht dies freilich nicht recht im Ein¬ 
befunden bringt schon der nächste im Absinken der Zahl der reifen Neutrophilen 
die Peripetie zum Ausdruck: 

14. December 1901. Leukocyten 242000. Neutrophile polymorphkernige 2,2pCt. 
= 5300. Ly 97pCt., Ly 97pCt. = 235000, Gk und UeO,5pC ; t. — 1200. Esinophile 
0,1 pCt. = 242, Myelocyten 0,2pCt. — 480. Vereinzelte Normoblasten. Unter 
den Lymphocyten jetzt auch ziemlich zahlreiche grössere Formen. Den imminenten 
völligen Zusammenbruch der Marksfunction kündet aber der folgende Befund: 

8 . .Juli 1902. Rothe Blutkörperchen 2576000. L 368000. Lymphocyten 
98,5pCt. — 362500 (ca. 60pCt. kleine, ca. 40pCt. grössere Formen), Neutrophile 
polymorphk. ca. 1 pCt. = 3600. Esinophile ca. 200. Grosse 1 kern. ca. 200. Mast¬ 
zellen ca. 100. Myelocyten ca. 150. Vereinzelte Normoblasten. Ueber 500 typische 
Megaloblasten p. mm 3 . 
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klang mit der Pappenheim’schen (übrigens auch anderseitig ange¬ 
fochtenen) Auffassung der Abhängigkeit der Vermehrung der Leuko- 
cyten von der Intensität des Ergriffenseins des Knochenmarks (bei der 
lymphatischen Leukämie!) 

Das Mark wirft schliesslich haufenweise unreife Elemente ins Blut, 
die Leukocyten einerseits als ungranulirte, andererseits als granulirtc 
einkernige Formen—Myclocyten. 

Zwei andere Fälle chronischer lymphatischer Leukämie, die ich zu 
untersuchen Gelegenheit hatte, zeigten bei Leukocytenzahlen, die sich 
über 150 000 bewegten, das als Norm angegebene (Pinkus) Verhalten 
der übrigen Formen. Woher es kommt, dass einmal das Knochen¬ 
mark so deutliche Zeichen der Reizung darbietet, während sie das andere 
Mal fehlt, das entzieht sich unserer Beurtheilung; die Verschiedenheit 
wird sich wohl um den Grad der anatomischen Veränderungen des 
Marks drehen. 

Zu beachten ist schliesslich in beiden angeführten Fällen die grosse 
Mastzellen zahl (cfr. Pinkus, lymphat. Leukämie, pag. 51). 

Auf das Auftreten von Myelocyten bei der acuten Leukämie 
werde ich in gesonderter Besprechung eines einschlägigen Falles noch 
näher eintreten. 

An dieser Stelle mögen die zwei nachfolgenden Einzeluntcr- 
suohungen Platz finden: 

1. Messer, Christ. 42. J Mediastinaltumor (Lymphosarkom!). 

9. Juni 1900. L 21200, N 86 pCt. = 18200, Ly 8,3 pCt. = 1760, Gk 4 pCt. 
•= 850, E 1,1 pCt. = 230,jüe 0,3 pCt. = 60, M 0,3 p€t. = 60, Hgb 35 pCt. Rothe 
Blutkörperchen 2872000. Rothe durchweg etwas farbstoflarm, zeigen aber keine 
nennenswerthen Form- und Grössenunterschiede. 

2. Muhan, Am. 28 J. Magencarcinom mit Leber- und Lymphdrüsenmetastasen. 

24. Mai 1900. L 8500, Hgb 32 pCt, N 82 pCt. = 6950, Ly 9 pCt. = 765, Gk 

4 pCt. = 340, E 1,5 pCt. = 130, Ue 2 pCt. = 170, M 1,5 pCt. = 130, Mast¬ 
zellen 'ca. 85. 

Da die Vermehrung im ersten Fall ausschliesslich myelogene Ele¬ 
mente betrifft, so gehen wir wohl kaum fehl, wenn wir der Veränderung 
des Blutes das Bestehen von Metastasen ira Mark zu Grunde legen. 
Aehnliche Blutbefunde bei Lymphosarkom wie bei Carcinomen sind auch 
anderwärts schon erhoben worden. Allerdings ist nach den Unter¬ 
suchungen von Reinbach 1 ) das Auftreten von MycloGVten bei malignen 
Tumoren ziemlich selten. 

Im zweiten Fall dagegen liegen die Verhältnisse vermuthlich ähnlich 
wie bei der pernieiösen Anämie (vgl. weiter unten). Ob wir auch hier für 
das Auftreten von Myelocyten Markmetastasen verantwortlich machen 

1) Reinbach, Das Verhalten der Leukocyten bei malignen Tumoren. Langen- 
benk’s Archiv. Bd. 46. 
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dürfen, ist fraglich, würde doch in diesem Falle eine Leukocytose kaum 
vermisst werden, um so weniger, als die Seotion in beiden Femora zwar 
röthliches Mark, aber keine Tumormetastasen zeigte. 

b) Krankheiten mit niedriger Leukocytenzahl. 
a) lnfectionskrankheiten. 

Typhus. 

Seitdem mehrere neuere Arbeiten sich das Studium der ßlutbeschaffen- 
heit im Typhus zur besonderen Aufgabe gemacht haben, ist in das eigen- 
thüraliche Verhalten der Leukocyten bei dieser Krankheit, über das früher 
recht widerspruchsvolle Angaben Vorlagen, eine erfreuliche Klarheit durch 
eine Reihe im Wesentlichen übereinstimmender und einander ergänzender 
Resultate gekommen. Es ist hier nicht der Ort, die ganze Entwicklungs¬ 
geschichte der besseren Kenntniss aufzurollen, die von dem Momente an 
datirt, da man sich nicht mehr mit einzelnen Untersuchungen begnügte, 
sondern forlaufende Beobachtungen in jedem einzelnen Stadium vornahm. 
Es zeigte sich dabei bald, dass beim Typhus jede einzelne Leukocytcn- 
form ihren besonderen und zwar in jeder Phase anderssinnigen Weg 
geht, sodass eben jedem Stadium ein eigenes und zwar in gewissen 
Perioden überaus typisches Blutbild zukommt. 

Der Verlaufstypus der Leukocytenwerthe lässt sich am besten durch 
eine schematisirte graphische Curve wiedergeben: 



Eine massige neutrophile Leukocytose leitet wahrscheinlich die Ab¬ 
weichung von der Norm ein. Nach zumeist sehr kurzer Zeit (2—3 Tage) 
sinken Gesaramtzahl und Neutrophile unter ihre normale Höhe. Der 
Abstieg hält während der ganzen Continua an und erreicht zumeist 
seinen tiefsten Punkt mit Beginn der Reconvalcseenz, während nunmehr 
die anfänglich oder wenigstens im Beginn der Continua gewöhnlich auch 
etwas verminderten Lymphocyten eine langdauerndo Tendenz zur Ver¬ 
mehrung zu zeigen beginnen. Da die Neutrophilen zunächst im Tief¬ 
stand verharren, so führt diese stetige Vermehrung der Lymphocyten 
schliesslich häufig zu einer Kreuzung der Werthe beider Formen, die unter 
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Umständen wochenlang dauern kann. Kürzere oder längere Zeit nach 
Ablauf des Fiebers erreicht die Gesammtzahl durch den endlichen Wieder¬ 
anstieg der Neutrophilen wieder die Norm. 

Das Verhalten der Eosinophilen hilft die Charakteristik des Blut- 
präparats vervollständigen. Gleich mit Beginn gänzlich oder bis auf 
äusserst spärliche Exemplare aus dem Blut verschwindend, kündigen sie 
mit ihrem Wiederauftreten die baldige Rückkehr zur Normaltemperatur 
an; jede Recrudescenz, jedes Rccidiv verscheucht sie prompt, je nach 
seiner Schwere auf kürzere oder längere Zeit, wie es andererseits die 
Neutrophilen zu einem kurzen Aufschnellen bringt. Anstieg zu über¬ 
normalen Werthen in der posttyphösen Zeit ist häufig, nach einigen An¬ 
gaben sogar die Regel. 

Die initiale Leukocytose war lange strittig. Von Klein schon 
früher behauptet, wird sie noch von Türk geleugnet. Die stets wieder 
bestätigte Erfahrung, dass sie jedes einsetzende Recidiv begleitet, machte 
es doch a priori wahrscheinlich, dass auch der erste Beginn der Er¬ 
krankung sich mit einer Leukocytose einleite, die bloss wegen ihrer 
Flüchtigkeit meist der Beobachtung entgeht. Spiegelt doch sonst das 
Recidiv in abgekürzter Form den Gesammtverlauf, auch den hämato- 
logischen, bis ins Einzelne wieder. Untersuchungen der ersten Tage, an 
Spitalinl'ectionen ermöglicht, verhalten schliesslich zum Entscheide. 

Der Vielgestaltigkeit des Krankheitsbildes beim Typhus entspricht 
es, dass das oben skizzirte Schema des Verhaltens der Leukocyten für 
die einzelnen Stadien im Einzelfalle mannigfache Umformungen erleidet. 
So kann sich nach mehrfach gemachter Erfahrung die Leukocytenzahl 
recht lange im Beginn auf normaler Höhe, ja sogar auf der einer be- 
bescheidenen Leukocytose erhalten, und ich verfüge über zwei erst kürz¬ 
lich gemachte Untersuchungen, wo beidemal bei schon länger bestehender 
Continua, im einen Fall sogar bei schon deutlichen Remissionen, eine 
Gesammtzahl von 11600 resp. 12700 mit überwiegender Vertretung der 
Neutrophilen einen Befund zusammensetzen hilft, der sich vom prä- 
kritischen vieler Pneumoniefälle wie auch dem anderer acuter leuko- 
cytotischer Krankheiten kaum in etwas Wesentlichem unterscheidet, es 
sei denn in der fehlenden Vermehrung des Fibrins. Und beide Fälle 
gehören durchaus nicht zu den leichtesten, für die ein solches Verhalten 
von Anderen noch etwa eingeräumt wird, noch dürfte die Ursache in 
Complicationen oder schwereren Durchfällen gesucht werden (im Gegen- 
theil bestand bei beiden entschiedene Tendenz zur Constipation). Die 
Blutdiagnostik dürfte sich in ähnlichen Fällen unter Umständen noch 
recht schwierig und zweideutig gestalten, ein einigermaassen typisches 
Einzelpräparat noch am ehesten während oder kurze Zeit nach der Ent¬ 
fieberung zu erhalten sein. — So kann die Annäherung der Werthe der 
Lymphocyten und der Neutrophilen, die doch zumeist dem Typhusblut- 
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bild geradezu sein charakteristisches Gepräge verleiht und prägnanten 
Falls bis zur Kreuzung beider geht, eine ganz mässige bleiben. — So 
zeigt das Recidiv, das zwar hinsichtlich des momentanen Anstiegs der 
Neutrophilen da, wo nicht ein gänzlich insufficientes Mark für dergleichen 
Reizungen überhaupt nicht mehr zu haben ist, eine erfreuliche Constanz 
des Verhaltens aufweist, das eine Mal gleichzeitig eine Vermehrung, das 
andere mal eine Verminderung der Lymphoeyten. Auch die als regel¬ 
mässig dargestellte pesttyphöse Eosinophilie dürfte nicht wenige Aus¬ 
nahmen erleiden. 

Die ausführliche Auseinandersetzung meiner einzelnen Fälle erspare 
ich mir. Man findet bei den fortlaufend verfolgten im Decursus (oder 
in der Curve) ausgedrückt, was sich in Worten nur umständlich wieder¬ 
geben lässt. Eine kurze Charakteristik jedes Falles ist den Blutbefunden 
beigegeben. Ich möchte hier nur gewisse Besonderheiten im Verlaufe 
einzelner Fälle hervorheben, die auf das Blutbild einen bestimmten Ein¬ 
fluss äusserten. 

Dem schematischen Typus bis ins Einzelne folgt Fall 1 (K.). Das 
markanteste ist hier eine 2 malige, durch Einschiebung eines Spätrecidivs 
hervorgebrachte Kreuzung der Neutrophilen und Lymphoeyten. 

Recht einfach gestaltet sich auch Fall 2 (Fr. E.). Die die Lyse 
auf einen Tag unterbrechende Recrudeseenz wie das 4 Wochen später 
einsetzende Ricidiv folgen mit ihrem neutrophilen Leukocytenschub der 
Regel; von der ersteren werden die Lymphoeyten nicht wesentlich abgelenkt, 
beim letztem machen sie einen Sprung nach unten, um sich gleich darauf 
so mächtig zu erheben, dass auf kurze Zeit eine Kreuzung mit den tief 
gesunkenen Neutrophilen zu Stande kommt, während nach der ersten 
Entfieberung Neutrophile und Gesammtzahl auf mittlerer Höhe verharrten. 
Von einer posttyphösen Eosinophilie ist nichts zu bemerken, gegenteils 
zeigen die späteren Untersuchungen recht niedrige Zahlen. 

Im Fall 3 (W.) fügt sich eine Recrudeseenz dem aus der Erfahrung 
sich ergebenden Typus. Kurz nach Entfieberung aber tritt eine lange¬ 
dauernde exsudative Pleuritis auf, verwischt das Blutbild und macht die 
Deutung der spätem Temperatursteigerungen etwas unsicher. Die Ver¬ 
minderung der Eosinophilen lässt freilich die Fieberzacke in der 6. Woche 
recidivverdächtig erscheinen. Der der Pleuritis zuzuschreibende dauernde 
Hochstand der Neutrophilen vereitelt hier die Kreuzung mit den 
Lymphoeyten, die sonst durch deren hohe Werthe sehr begünstigt wäre. 

Die Eosinophilen zeigen am Schluss der 10. Woche eine kurze 
Erhebung über die Norm. 

Interessante Wechselfälle weist No. 4 (0.). Trotz mehrerer starker 
Darmblutungen ungestörter Verlauf bis am 6. Tag der Entfieberung. 
Da treibt eine Thrombophlebitis die Temperatur und mit ihr Neutrophile 
und Gesammtzahl in die Höhe, die Lymphoeyten sinken und der Aus- 
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stieg der Eosinophylen wird unterbrochen, wenn sie auch nicht wieder 
ganz verschwinden. Man gewinnt aus dem Blutbild den Eindruck eines 
Wiederaufllackerns des typhösen Processes an ungefährlicherer, von den 
Toxinresorptionswegen etwas abseits gelegener Stelle, wonach denn das 
Blutbild die Verhältnisse eines Recidivs zwar andeutet, aber nicht zum 
prägnanten Ausdruck bringt. 

Weitaus deutlicher sehen wir das alles 10 Tage später sich aus¬ 
prägen. Unter starkem Temperaturanstieg bildet sich in der rechten 
Bauchseite ein zunächst nicht umschriebener, bald aber deutlich sich demar- 
kirender und fluctuirender Tumor von Hühnereigrösse aus, ähnlich einem 
perityphlitischen Abscesse. Aus dem serös-flockigen, leicht schleimigen 
Inhalt lassen sich Reinculturen von Typhusbacillen (durch Agglutinations- 
reaction sichergestellt) züchten. Bei der chirurgischen Eröffnung erweist 
sich der Tumor einige Wochen später als Leberabscess, in dem der 
Nachweis von Typhusbacillen nicht mehr erbracht werden kann. Die 
Curve zeigt an dieser Stelle ein typisches Recidivbild: Acutes Auf¬ 
schnellen der Neutrophilen und völliges Verschwinden der Eosinophilen 
für 2 Tage. Mit der Abkapselung des Abscesses sinken die Neutrophilen 
allmählich unter die Norm; der gleichzeitige Anstieg der Lymphocyten 
bringt die beiden Werthc auf kurze Zeit zur Berührung (14. Xll.); die 
Gcsammtzahl hält sich hochnormal; die Eosinophilen gewinnen in gleich- 
mässigem Anstieg eine bedeutende Höhe. Beachtenswerth ist in der 
Curve die von Anfang der Continua an bestehende auffällige Leukopenie, 
trotz profuser Durchfälle! 

Fall 5 (B.) endet am 24. Krankheitstag letal. Das Blutbild 
weicht von dem für solche schwerste Fälle als Regel beschriebenen nur 
insoweit ab, als sich 5 Stunden vor dem Exitus die Gesammtzahl mit 
gleichmässiger Betheiligung der Neutrophilen und Lymphocyten noch 
einmal aus der tiefen Depression auf 7000 erhebt (agonale Leukocytose?). 
Die Eosinophilen bleiben während des ganzen Verlaufes fern. Kern¬ 
haltige rothe documentiren die schwere Zerrüttung des Blutes. 

Wir wenden uns zu unserem eigentlichen Thema. In allen diesen 
5 Fällen, wie auch in mehreren andern, von denen nur vereinzelte Unter¬ 
suchungen vorliegen, finden wir Mycloeytcn als Begleiter bald höherer, 
bald niedriger Gesammtzahlen. Für Zeit und Dauer ihres Auftretens, 
ihre Zahl, lässt sich aus den Befunden eine bestimmte Gesetzmässigkeit 
nicht construiren. Fall 1 zeigt sie 2 mal auf kurze Zeit, einige Tage 
nach der ersten Entfieberung und am Schlüsse des Recidivs, beidemal 
mit niedriger Neutrophilenzahl; im Fall 2 treffen wir sie von der ersten 
Untersuchung im Beginn der Continua an bis in die 3. fieberfreie Woche; 
das Recidiv lockt sic nur noch vorübergehend und in geringer Zahl 
hervor. Auch im Fall 3 sehen wir sie zu zwei getrennten Malen auf- 
treten; sie begleiten den ersten Lcukooytengipfel, erscheinen wieder in 
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der Mitte des 2. Abstieges und verschwinden während der Dauer- 
leukocytose nicht wieder. Eine noch weitergehende Beharrlichkeit zeichnet 
sie in Fall 4 aus. Vom Ende der Continua an zieren sie die Curve 
bis zur längst erfolgten Entfieberung, unbekümmert um Hoch- oder 
Tiefstand der Neutrophilen, deren Aufschnellen anlässlich der Abscess- 
bildung sie bis auf 160 im cbmm anwachsen lässt No. 5 wie auch 
ein anderer letal endigender Fall (Wäcbli) weisen sie kurz vor dem 
Exitus auf mit niedrigen Leukocytenzahlen. 

Blutuntersuchungen. 1. Köhler, Otto. 21 .1. 27. Septbr. 99. L 5100 . 

Status und Decursus. Erkrankung 18. Septbr. mit Mattigkeit und Appetit¬ 
losigkeit, Kopfweh. Die folgenden Tage abwechselnd Hitze und Frost. Husten. 

I. Octbr. L 5800 , N 77 pCt. = 4466, L 14 pCt. = 812, Gk 5 pCt. = 290, 
Ue 4 pCt. = 232, E 0. Keine ungewöhnlichen Leukocytenformen. 

Beim Eintritt 26. Septbr.: Temp. 38,8—39,7°. Roseola auf Brust und Bauch, 
lleocoecalgurren. Abdomen etwas aufgetrieben. Milztumor. Sensorium frei. Lunge 
normal. Am Herzen leichtes systolisches Geräusch. Stuhl dünnbreiig, gelb. Diazo- 
reaction positiv. Milchdiät. 

5. Octbr. Widalreaction positiv. Status wenig verändert. 

6. Octbr. L 6800 , N 73 pCt. = 4960, Ly 23,3 pCt. = 1584, Gk 1,7 pCt. = 
116, Ue 2 pCt. = 136, E 0 . 

8. Octbr. Hinten unten beiderseits trockene und feuchte Rasselgeräusche. 
Beginn der steilen Curven. Stärkere Roseolenaussaat. 

II. Octbr. L 5500 , N 60,25 pCt. = 3310, Ly 32,5 pCt. = 1790, Gk 5pCt. = 
275, Ue 2,25 = 124, E 0 . 

16. Octbr. L 2500 , N 71 pCt. = 1775, Ly 25,3 pCt. = 632, Gk 3 pCt. = 75, 
Ue 0,7pCt. = 18. Beim Durchmustern zweier Präparate (unter ca. 1000 Leukocyten) 
1 Eosinophile gefunden. 

21. Octbr. L 8700 , N 35 pCt. = 3045, Ly 54 pCt. = 4700, Gk 3,8 pCt. = 
330, E 0,2 pCt. = 15-20, Ue 7 pCt. = 600. 

Roseolen blassen wieder ab. Stuhl fest. 

25. Octbr. L 9600 , N 48,6 pCt. = 4665, Ly 48 pCt. = 4608, Gk 1,6 pCt. ~ 
154, E 0,4 pCt. = 40, Ue 1,4 pCt. = 134. 

Vom 23. Octbr. ab auch Abendtemperatur normal. Allgemeinbelinden gut. 
Diazoreaction negativ. Milztumor geht zurück. 

28. Octbr. L 8600 , N 40pCt. = 3440 (Kreuzung), Ly 53 pCt. = 45öS ? 
Gk 5 pCt. = 430, E 0,5 pCt. * . 43, Ue 1,5 pCt. = 129, M ca. 40. 

31. Octbr. L 6700 , N 36,4 pCt. = 2439, Ly 56 pCt. = 3752, Gk 3,6 pCt. -- 
241, E 0,4 pCt. = 30, Ue 3,4 pCt. = 228, M 0,2 pCt. = ca. 15. 

Breinahrung. 

4. Novbr. L 6500 , N 55 pCt. = 3575, Ly 40,6 pCt. = 2639, Gk 3 pCt. — 
195, E 0,2 pCt. = 13, Ue 1,2 pCt. = 78. 

Gemischte Kost. 

7. Novbr. L 11800 , N 61,6 pCt. = 7270, Ly 32,6 pCt. = 3850, Gk 3,4pCt. - 
400, E 0,1 pCt. = 10, Ue 2,2 pCt. — 260, M ca. 10. 

Recidiv. 7. Novbr. Temp. 37,0—37,2. 8. Novbr. 37,1—38.3. Wiederauf¬ 
treten von Roseolen und Milztumor. Diazoreaction wieder positiv. Subjectives Be¬ 
finden nicht wesentlich gestört. Stuhl bleibt fest. 

11. Novbr. L 5800 , N 62 pCt. = 3600, Ly 34 pCt, — 1972, Gk 1,6 pCt. = 
92, Ue 1,6 pCt. = 92, E 0 , M 0,8 pCt. — 46. 
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15. Novbr. L 5500 , N 58 pCt. = 3190, Ly 36,6 pCt. = I960, Gk 2,6 pCt. = 
140, Ue 3,8 pCt. = 210, E 0. 

18. Novbr. L 5500 , N 54 pCt. — 2970, Ly 42 pCt. = 2310, Gk 2,2 pCt. = 
120, E 0, Ue 1,4 pCt. = 77, M 0,4 pCt. - 20. 

Vom 20. Novbr. ab wieder fieberfrei. 

21. Novbr. L 6800 , N 40 pCt = 2720, Ly 56 pCt. = 3800, (Kreuzung) Gk 

2 pCt. = 136, E 0,25 pCt. = 17, Ue 1,75 pCt. = 120. 

24. Novbr. L 6000 , N 42 pCt. = 2520, Ly 53 pCt. = 3180, Gk 2,4 P Ct. = 

144, E 0,4 pCt. = 24, Ue 2,2 pCt. = 132. 

Diazoreaction negativ. 

28. Novbr. L 6800 , N 40 pCt. = 2720, Ly 56,4 pCt. = 3880, Gk 1,2 pCt. = 
82, E 1,4 pCt. = 95, Ue 1 pCt. = 68. 

4. Decbr. L 7300 , N 44 pCt. = 3212, Ly 51 pCt. = 3723, Gk 1,4 pCt. = 
100, E 1,6 pCt. = 120, Ue 2 pCt. = 146. 

Milz nicht mehr fühlbar. Rasche Gewichtszunahme. Lungenbefund normal. 

9. Decbr. L 7800 , N 40 pCt. = 3120, Ly 55,5pCt. = 4330, Gk lpCt. = 78, 
E 2,5 pCt. = 195, Ue 1 pCt. = 78. 

14. Decbr. L 9400 , N 52 pCt. = 4890, Ly 42,5 pCt. = 3990, Gk 1,5 pCt. = 
140, E 2,5 pCt. = 235, Ue 1,5 pCt. = 140. 

Widalreaction sehr stark. Geheilt entlassen. 

22. Decbr. L 9300 , N 52 pCt. — 4830, Ly 42,5 pCt. = 3950, Gk 2 pCt. 

186, E 2,5 pCt. = 233, Ue 1 pCt. =90. 

2. Fr. Egli El. 26 J. 17. Octbr. 1900. 11. (?) Krankheitstag. L 3200 , 

N 71 pCt. = 2272, Ly 26 pCt. = 832 pCt., Gk 1 pCt. = 32, Ue 2 pCt. = 64, E Ol 
M ca. 10, Reizungsformen ca. 10, „Uebergangsf. b %t ca. 20, Normoblasten vereinzelt. 
Seit der Jugend chlorotisch. 

Seit 7. Octbr. Mattigkeit, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit; mehrmals Schwindel¬ 
anfälle. Seit 13. Octbr. bettlägerig; Fieber constatirt. 

17. Octbr. Temp. 40,2—40,3°. Dyspnoe. Zunge belegt, nicht borkig. Keine 
Roseola. Diffuse Bronchitis. Sensorium klar. Milztumor. Albuminurie. Diazo 
positiv. Stuhl fest. Widalreaction ziemlich stark. 

18. Octbr. Auftreten von Roseolen an Thorax und Abdomen. Mehrmals Erbrechen. 
20. Octbr. Zunahme der Dyspnoe. Ocdem an den Knöcheln. Täglich 3 mal 

laues Bad. 

20. Octbr. L 3600 , N 79 pCt. = 2844, Ly 18 pCt. = 648, Gk 1 pCt. = 36, 
E 0, Ue 1 pCt. = 36, M vereinzelt, R ca. 40, No ca. 10. 

21. Octbr, Geringer beweglicher Erguss im Abdomen. 

23. Octbr. L 2300 , N 73 pCt. =--- 1680, Ly 23 pCt. = 530, Gk 2 pCt. = 46, 
Ue 2 pCt. = 46, E 0, 31 ca. 10, R ca. 15, „Uebgsf. b ;t ca. 10, No ca. 20. 

Vereinzelte Foikilocyten. Rothe Blutkörperchen vielfach etwas hämoglobinarm. 
Stuhl wird diarrhoisch. Tripelphosphatkrystalle. Dauernd Dyspnoe und Oedeme. 
Tinct. Digitalis. Im Urin Typhusbacillen. Zunehmende Trübung des Scnsoriums. 
Zunge fuliginös belegt. 

25. Octbr. L 2900 , N 70 pCt. = 2030, Ly 21 pCt. = 609, Gk 4 pCt. = 116. 
Ue 5 pCt. = 145, E 0, M ca. 10, R ca. 15, No ca. 15. 

Im Blut werden Typhusbacillen nachgewiesen. 

Dyspnoe und Oedeme fortdauernd. Im Gesicht livide Cyanose. Auf der rechten 
Lunge hinten unten wenig ausgedehnte Dämpfung. Hämoglobin 40 pCt. Continua 
geht in steile Curven über. Subjective Besserung. Sensorium wieder dauernd klar. 

28. Octbr. L 4600 , N 57 pCt. = 2620, Ly 36 pCt. = 1656, Gk 3 pCt. — 
138, Ue 4 pCt. = 184, E 0, M ca. 15, R ca. 30. 
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An den rothen Blutkörperchen prägen sich Grössenunterschiede und Poikilo- 
cytose immer deutlicher aus. Ziemlich viele rothe von erheblichen Dimensionen. 
Einzelne zeigen polychromatophile Degenoration, nicht wenige auch basophile Körnelung. 
Grosse Schwäche und Mattigkeit. 

1. Novbr. L 4200, N 61 pCt. - 2560, Ly 31pCt. - 1300, Gk 1,3 pCt. = 56, 
E 0,7pCt. = 28, Ue 4pCt. - 168, M 0,7pCt. = 28, Ma 0,3 pCt. - 14, R lpCt. — 
42, No ca. 15. 

Infiltration rechts hinten geht zurück. 

3. Novbr. L 10200, N 77 pCt. = 7854, Ly 15 pCt. = 1530, Gk 2 pCt. = 
204, Ue 6 pCt. = 612, E höchstens 10, M ca. 10, R ca. 70, Ma ca. 30. 
Recrudescenz. 

6. Novbr. L 8200, N 65 pCt. = 5330, Ly 27 pCt. - 2214, Gk 2,75 pCt. = 
225, E 0,25 pCt. = 20, Ue 5 pCt. — 410, M ca. 15, Ma ca. 40, R ca. 40. 

Von der Recrudescenz fällt die Temperatur zur dauernden Norm ab. Im Urin 
ziemlich viele Typhusbacillen. Urotropin. Diazo negativ. 

10. Novbr. L 7800, N 75 pCt. = 5850, Ly 19 pCt. — 1480, Gk 2,5 pCt. = 

195, E 0,5 pCt. = 40, Ue 3 pCt. — 234, M ca. 20, R ca. 20, Hgb 45 pCt., Rothe 

Blutkörperchen 3120000. 

Breinahrung. Rasche Besserung des Allgemeinzustandes. Roseolen blassen ab. 
15. November. L 8200, N 67pCt. = 5490, Ly 28pCt. = 2300, Gk lpCt. 
= 82, E lpCt. = 82, Ue 3pCt. — 246, M ca 30, Ma ca 80. Urin bazillenfrei. 

22. November. L 7800, N 61 pCt. — 4760, Ly 28pCt. = 2184, Gk 2,5pCt. 
= 195, E l,5pCt. = 117,Ue 7pCt. = 546, M ca. 20, Ma ca. 40. 

27. November. L 7800, N 63pCt. = 4910, Ly 29pCt. = 2260, Gk 2,5pCt. 

— 195, E 2,5pCt. = 195, Ue 3pCt. = 234, Ma ca. 20. Keine ungewöhnlichen 

Leukocytenformen. Hämoglobin 45pCt. Rothe Blutkörperchen 3140000. Also aus¬ 
gesprochene Chloranämie. 

30. November. L 11000, N 87pCt. = 9570, Ly 9pCt. = 990, Gk 2 pCt. 
= 220, E 0, Ue 2pCt. = 220. 

Eintägiges Recidiv ohne stärkere Störung des Allgemeinzustandes. Vorüber¬ 
gehendes Aufschiessen einiger Roseolen. Stuhl wieder diarrhöisch. 

2. December. L 6200, N 44pCt. — 2728, Ly 48pCt. = 2976, (Kreuzung!) 
Gk 3pCt. = 186, E 2,5pCt. — 155, Ue 2,5pCt. = 155, Ma ca. 30. 

Rasche Rückkehr der Besserung. 

5. December. L 6400, N 41pCt. = 2624, Ly 50pCt. = 3200, Gk 2,5pCt. 
= 160, E 2,5pCt. = 160, Ue 4pCt. = 256, M ca. 15, Ma ca. 15. 

9. December. L 7000, N 50pCt. = 3500, Ly 44pCt. = 3080, Gk l,5pCt. 
= 105, E 1,5pCt. = 105, Ue 3pCt, = 210, Ma ca. 35. 

Ungestörter Heilungsverlauf. 

13. December. L 7200, N 55pCt. = 3960, Ly 39pCt, = 2810, Gk lpCt. 

= 72, E 2pCt. = 144, Ue 3pCt. = 216, Ma ca. 25. 

22. December. L 7000, N 48pCt. = 3360, Ly 42pCt. = 2940, Gk 3pCt. 

= 210, E 2pCt. = 140, Ue 5pCt. = 350, Ma ca. 15. Hämoglobin 65pCt. 

30. December. L 6400, N 58pCt. = 3712, Ly 32pCt. = 2048, Gk 3pCt. 

= 192, E 1,5 pCt. = 96, Ue 5,5pCt. = 350, Ma ca. 50. Vereinzelte Normo- 
bl asten. Hämoglobin 58pCt. 

15. Januar, L 6400. N 50pCt. 3200, Ly 38pCt. = 2432, Gk 4pCt. = 256, 
E lpCt. = 64, Ue 6pCt. 384, Ma lpCt. = 64, Hämoglobin 70pCt. Rothe Blut¬ 
körperchen 49800(X). Die rothen nach Form und Grösse ziemlich homogen. Keine 
kernhaltigen. 

Geheilt entlassen. 

ZciUiciir. f. klin. Medicin. 54. Bd. H. 5 u. 6. ßG 
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3. Wenker, L. 31 J. 14. September 1904. 7. Krankheitstag. L 6000, N 67pCt. 
= 4020, L 29pCt. = 1740, Gk 3pCt. = 180, Ue lpCt. = 60, E 0. 

Steht seit 17. Mai wegen Mitralstenose im Spital in Behandlung. 

9. September zeigt die sonst eher subnormale Temperatur. Abends Anstieg 
auf 38 °, am 10. Abends 39,1°. Abdomen etwas aufgetrieben, diffus druckempfind¬ 
lich. Am Abdomen einige roseolaähnliche Fleckchen. Kopfschmerzen, Abgeschlagen- 
heit, Appetitlosigkeit. Zunge belegt. Milz nicht palpirbar. Diazo negativ. 

11. September. Einmaliges Erbrechen. Calomel 3 X 0,1. Darauf Diarrhoe. 
Milchdiät. 

13. September. Im Urin Eiweiss und Diazoreaction. Der Zustand bleibt die 
folgenden Tage ziemlich gleich. Massige Bronchitis. Geringe Milzschwellung. 

17. September. L 5000, N 66pCt. = 3300, Ly 30pCt. = 1500, Gk 3pCt. 
= 150, Ue lpCt. = 50, E 0. 

18. September. Starke Widalreaction. Roseolen schliessen abwechselnd auf 
und verschwinden wieder. 

21. September. L 3500, N 65pCt. = 2275, Ly 31pCt. = 1085, Gk 3pCt. 
= 105, Ue lpCt. = 35, E 0. Vereinzelte Reizungsformen. Unter den Lymphocyten 
viele grosse Formen. 

22. September. L 4800, N 63pCt. = 3024, Ly 33pCt. = 1584, Gm 2pCt. 
= 96, E 0,7 pCt. = 32, Ue l,3pCt. = 64, Ma ca. 30, Reizungsformen ca. 30. 
Polymorphkernige Neutrophile vielfach von beträchtlicher Grösse. Mehrere kleinere 
Formen einkerniger neutrophil gekörnter Zellen. Ziemlich zahlreiche Neutrophile mit 
blassem, nur schwach gekerbtem Kern. („Uebergangsf. b u .) 

21. und 22. September, Stündlich, 

23. -27. September, Zweistündlich, 

28. September bis 4. October, dreimal täglich je 20 ccm Typhusextract 
nach J6z. 

24. September. L 5600, N 81 pCt. = 4536, Ly 15pCt. = 840, Gk 2pCt. 
= 112, Ue 2 pCt. = 112, E 0. 

25. September. L 4000, N 70pCt. = 2800, Ly 25pCL = 1000, Gk lpCt. 
= 40, E 0,7pCt, = 28, Ue 3,3pCt. = 132, Ma ca. 25. 

26. September. L 3600, N 84pCt. =r 3024, Ly 12pCt. = 432, Gk 1,7pCt. 
= 60, E 0,3pCt. = 12, Ue 2pCt. = 72, Ma ca. 20. Schmerzen auf der linken 
Thoraxseite. Im Uebrigen Allgemeinbefinden ziemlich gut. Abdomen nicht mehr 
druckempfindlich. 

27. —29. September. Temperaturen normal. 

28. September. L 5200, N 80pCt. — 4160, Ly 12pCt. = 624, Gk 2,6pCt. = 
135, E 04pCt. — 20, Ue 5pCt. — 260. MehrereNeutrophile von sehr erheblicher Grösse. 

Vom 30. Sept. an wieder allmäliges Steigen der Temper. Stühle wieder normal. 
1. October. L 8000, N 67pCt. = 5360, Ly 27pCt. -=2160, Gk 3pCt. = 240, 
E 0,6pCt. — 48, Ue 2,4pCt. — 192, Ma ca. 50. Mehrfach Neutrophile mit blassem, 
schwach gelapptem Kern. (Uebergangsformen b.) 

Linksseitiges seröses leichthämorrhagisches Pleuraexsudat constatirt (Phago- 
cyten und Typhusbacillen enthaltend). 

4. October. L 12400, N 77pCt. = 9548, Ly 14pCt. = 1736, Gk 2,7 pCt. 
— 335, E 0,7 pCt. = 87, Ue 5,6 pCt. — 694. 

9. October. L 13000, N 80pCt. = 10400, L UpCt. = 1430, Gk 3,2pCt. 
= 416, E 0,8 pCt. = 104. Ue 5pCt. — 650, M ca 25. Kleinere einkernige neutro¬ 
phile ca. 50, Ma ca. 25, Reizungsformen ca. 25. 

Vom 11. October an wieder Normaltemperatur. Auch rechts leichte pleuritische 
Dämpfung, die aber am 14. October schon wieder verschwunden ist. 
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13. October. L 8800, N 70pCt. = 6160, Ly 18pCt. = 1584, Gk 3,5pCt. 
= 308. E l,5pCt. = 132, Ue 7pCt. = 616, M ca. 20, Ma ca. 60, Reizungsformen 
ca. 20. Ziemlich viele Neutrophile mit mehreren grossen blassen Kernen. 

18. October. L 11600, N 67pCt. = 7770, L 22pCt. = 2550, Gk 5,5 pCt. 
= 638, E 0,5pCt. = 58, Ue 5pCt. — 580, Ma 0,5 pCt. ~ 60. Junge Formen 
zahlreich. Mehrfach Neutrophile mit auffallend grober Körnung. 

17. und 18. October. Leichte Temperatursteigerung. 

23. October. L 12500, N 70pCt. = 8750, Ly 19pCt. = 2375, Gk 2,25pCt. 
= 280, E 0,75pCt. = 94, Ue 8pCt. = 1000, Ma 0,5pCt. = 60. Allmählige spon¬ 
tane Resorption des linksseitigen Exsudates. 

31. October. L 9800, N 82pCt. = 8036, Ly 12pCt. = 1176, Gk 2,7 pCt. 
= 260, E l,3pCt. = 132, Ue 2pCt. = 196, M0,3pCt. = ca. 30. 

8. November. L 7800, N 65pCt. = 5070, Ly 25pCt. = 1950, Gk 3pCt. 
= 234, E 3 pCt. = 234, Ue 4 pCt. = 312, M ca. 25, Ma ca. 25. Gemischte Nahrung. 

17. November. L 1600, N 58pCt. = 6728, Ly 33pCt. = 3828, Gk 2pCt. 
= 232, E 3pCt. = 348, Ue 4pCt. = 464, Ma ca. 40. Myelocyten vereinzelt. 
Junge Formen immer noch sehr zahlreich. Subjectives Wohlbefinden. 

28. November. L 12500, N 62 pCt. = 7750, Ly 29 pCt. = 3625, Gk 3 pCt. 
= 375, E 0,5 pCt. = 63, Ue 5,5 pCt. — 687, M ca. 30, Ma ca. 30. 

12. December. L 16500, N 66 pCt. = 10890, Ly 26 pCt. = 4290, Gk 2 pCt. 
= 330, E 1,5 pCt. = 247, Ue 4,5 pCt. = 743, Ma ca. 40, M vereinzelt. 

20. December geheilt entlassen. 

4. Fr. Otz. 46 J. 

12. October 1900. L 3800, N 70 pCt. = 2660, Ly 26 pCt. = 988, Gk 1,3 pCt. 
= 50, Ue 2,7 pCt. = 102, E 0 Ma ca. 15. 

Beginn der Erkrankung nicht sicher festzustellen. Seit 2—3 Wochen Mattigkeit, 
Schwäche und bald auch Fiebergefühl. Vor 5 Tagen vom Arzt Roseolen constatirt. 
Beim Eintritt 11. October: Temp. 37,1—39,0 °. Magere Person mit vermindertem 
Hautturgor. Fuliginöser Zungenbelag. Abdomen aufgetrieben, druckempfindlich, 
lleocoecalgurren. Milztumor. Roseola nicht deutlich. Erbssuppcnstühle. Albuminurie. 
Diazo positiv. Agglutinationsreaction stark. Sensorium zeitweise stark benommen. 
Milchdiät. 12.—14. October stündlich, 15. und 16. zweistündlich 20 ccm Typhus- 
extract nach Jöz. 

14. October. L 3400, N 62 pCt. = 2108, Ly 33 pCt, = 1122, Gk 2 pCt. = 
68, Ue 3 pCt. = 102, E 0, Ma ca. 15, N mit zurückgebliebener Kernreifung (^Ue b“) 
ca. 30, Fibrin spärlich. 

17. October. L 3100, N 74 pCt. = 2294, Ly 23 pCt. = 713, Gk 1 pCt. - 31, 
Ue 2 pCt. = 62, E 0, Ue b ca. 20. 

Ausgesprochener Status typhosus. 

20. October. L 3000, N 77 pCt. - 2310, Ly 17 pCt. = 714, Gk 1,5 pCt. = 

63, Ue 4,5 pCt. = 189, E 0, R ca. 30, M ca. 30, Ue b ca. 20. 

Vom 19.—22. täglich ziemlich profuse Darmblutung. Daran anschliessend Ab¬ 
fall des Fiebers und Besserung des Allgemeinzustandes. 

23. October. L 4200, N 77 pCt. = 3234, Ly 17 pCt. = 510, Gk 1,5 pCt. = 

45, Ue 4,5 pCt. = 135, E 0, R 0,75 pCt. = 30, Mca. 30, Ue bca. 30, Normobi. ca. 20. 

Stuhl diarrhoisch, nicht mehr blutig. 

26. October. L 4000, N 55pCt. ^ 2200, Ly 31 pCt. - 1240, Gk 4 pCt. - 160, 
E 0,5 pCt. — 20, Ue 9,5 pCt. — 380, M ca. 20, R ca. 1,5 pCt. — 60, Ma ca. 20, 
No ganz vereinzelt. 

Grosse Schwäche. 

36 * 


Difitized by 


Gch igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



548 


C. SCHINDLER, 


29. October. L 4200, N 65 pCt. = 2730, Ly 25 pCt. = 1050, Gk 2,3 pCt. 
= 100, E 0,7 pCt. = 26, üe 7 pCt. = 290, M ca. 1 pCt. = 40, R ca. 30, Ma ca. 25. 
Decubitus am Rücken. Temp. normal. 

3. November. L 5600, N 52 pCt. = 2912, Ly 42 pCt. 2352, Gk 2,25 pCt. 

— 126, E 0,75 pCt. = 42, Ue 3 pCt. = 168, M ca. 40, Ma ca. 55. 

5. November. Auftreten einer Thrombophlebitis am rechten Unterschenkel unter 
Temperaturerhöhung. 

7. November. L 7000, N 70 pCt. = 4900, Ly 20 pCt. == 1400, Gk 3 pCt. = 
210, E 0,5 pCt. = 35, Ue 6,5 pCt. — 455, M ca. 15, Ma ca. 35. 

11. November. L 6400, N 65 pCt. = 4160, Ly 26 pCt. = 1664, Gk. 5 pCt, 
= 320, E 0,5 pCt. = 32, Ue 3,5 pCt. = 224, M ca. 30, Ma ca. 30, R ca. 15. 

Vom 14. November an Temperatur normal. 

16. November. L 6000, N 67 pCt. = 4020, Ly 23 pCt. - 1380, Gk 3 pCt. 

= 180, E 2 pCt. = 120, Ue 5 pCt. = 300, Ma ca. 20, M ca. 20. 

Bronchitis. 

18. November. L 16600!, N 81 pCt, = 13446, Ly 11 pCt. = 1826, Gk 3 pCt. 
= 498, E 0, Ue 4 pCt. = 664, M 1 pCt. = 166, Ma ca. 40, R ca. 80, vereinzelte 
Norraoblasten. 

Auftreten eines brettharten druckempfindlichen und spontan scmerzhaften 
Tumors in der rechten Unterbauchgegend. Neuer Temperaturanstieg. 

20. November. L 9000, N 77 pCt. = 6930, Ly 14 pCt. = 980, Gk 2,75 pCt. 
= 250, E 0,25 pCt. — 20, Ue 6 pCt. = 540, M ca. 20, vereinzelte Normoblasten. 
Tumor wird etwas weicher. 

23. November. L 6000, N 75 pCt. = 4500, Ly 17 pCt. = 1020, Gk 2,25 pCt. 

— 135, E 0,75 pCt. = 45, Ue 5 pCt. = 300, M ca. 30, Ma ca. 15. 

Tumor wird abwechselnd grösser und kleiner, localisirt sich jetzt mehr in der 
Gallenblasengegend. Vom 25. November dauernd Normaltemperatur. 

28. November. L 5600, N 61 pCt. = 3416, Ly 30 pCt. = 1680, Gk 3 pCt. 
168, E 2 pCt. = 112, Ue 4 pCt. = 224, M ca. 15, Ma ca. 30. 

4. December. L 8000, N 51 pCt. = 4080, Ly 38 pCt. = 3040, Gk 2 pCt. 

=• 160, E 2,5 pCt. = 200, Ue 5,5 pCt. = 440, Ml pCt. - 80, Ma ca. 0,7 pCt. 

= 60. 

Tumor kaum mehr fühlbar. Subjectives Wohlbefinden; nur sporadisch etwas 
Spontanschmerzen in der Gegend des Tumors. 

8. Uecember. L 7700, N 50 pCt. = 3850, Ly 34 pCt. = 2618, Gk 5 pCt. = 

385, E 4 pCt. = 308, Ue 7 pCt. = 539, M ca. 20, Ma ca. 50. 

14. December. L. 8600, N 45 pCt. = 3870, Ly 45 pCt. = 3870, Gk 2 pCt. 

= 172, E 5 pCt. —• 430, Ue 3 pCt. = 258, Ma ca. 40. 

20. December. L 10000, N 58 pCt. = 5800, Ly 34 pCt. = 3400, Gk 2,5 pCt. 
= 250, E 2,5 pCt. = 250, Ue 3 pCt. = 300, Ma ca. 25. 

29. December. L 8000, N 51 pCt. - 4080, Ly 35 pCt. = 2800, Gk 4 pCt. 

— 320, E 5 p(Jt. - 400, Ue 5 pCt. = 400, Ma ca. 20. 

Der Tumor ist wieder kaum nachzuweisen. 

9. Januar 1901. L 9100, N 52 pCt. = 4732, Ly 33 pCt. = 3003, Gk 5 pCt. 

= 455, E 5 pCt. = 455, Ue 5 pCt. = 455, Ma 1 pCt. — 90, ganz vereinzelte 

Myelocyten. 

Seit 5. Januar ist der Tumor neuerdings mächtig angewachsen zwischen Darm¬ 
beinschaufel und Rippenbogen, bretthart, ohne Fluctuation. Probepunction ergiebt 
serös-eitrige, etwas schleimige Flüssigkeit, in der sich ziemlich reichliche Typhus¬ 
bacillen nach weisen lassen (durch Agglutinationsversuch sichergestellt). 

Am 22. Januar wird der Tumor punctirt, ca. 30 cm 3 . Resistenz, Spontan- und 
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Druckschmerzhaftigkeit bleiben indessen bestehen, sodass die Patientin zur operativen 
Entfernung auf die Chirurg. Klinik transferirt wird. Bei der Operation erweist es 
sich, dass sich der ca. wall nussgrosse Abscess im Lebergewebe befindet. Drainage. 
Es bleibt eine bald stärker, bald weniger secernirende Fistel in der Bauchwand 
zurück, mit der Patientin entlassen wird. 

24. Januar. L 9000, N 61 pCt. = 5490, Ly 32 pCt. = 2880, Gk 2 pCt. = 
180, E 2 pCt. = 180, Ile 3 pCt — 270, Ma ca. 50. 

13. März. L 8300, N 54 pCt. - 4482, Ly 38 pCt. = 3154, Gk 1 pCt. = 83, 
E 4 pCt. 332, Ue 3 pCt, -- 249. 

5. Juli. L 6900, N 67 pCt. - 4623, Ly 26 pCt. - 1794, Gk 3 pCt. « 276, 
E höchstens 50, Ue 3 pCt. = 207, Ma ca. 25. 

5. Fr Balraer, M. 36 J. 

8. October 1900. 14. Krankheitstag. L 4100, N 73 pCt. = 2993, Ly 23 pCt. 
— 943, Gk 2 pCt. — 82, Ue 2 pCt. — 82, E 0, keine ungewöhnlichen Leukocyten- 
formen, Fibrin und Blutplättchen sehr spärlich. 

Erkrankung 25. September mit Mattigkeit, Frösteln, Schmerzen im Abdomen, 
Diarrhoe. 2. October Fieber constatirt. Seit 5. October zunehmende Trübung des 
Sensoriums. Status beim Eintritt, 8. October: Temp. 38,3—38,6°. Schwerer Status 
typhosus. Sensorium ganz benommen. Zunge fuliginös belegt, Lippen borkig und 
mit Rhagaden; Pharyngitis. Puls klein und wenig gespannt, frequent; Respiration 
beschleunigt. Beiderseits Bronchopneumonie. Ileocoecalgurren. Starker Milztumor. 
Spärliche Roseolen. 

11. October. L 4500, N 53 pCt. — 2385, Ly 42 pCt. = 1890, Gk 3 pCt. = 
135, Ue 2 pCt. = 90, E 0, M ca. 15, kleinere 1 kernige Neutrophile nicht selten, 
R ca. 50, vereinzelte Normoblasten. 

Albuminurie. Diazo positiv. Stuhl breiig, übelriechend. Sehr starke Widal- 
sche Serumreaction. 8.—12. October stündlich, 12. und 13. October 2 stündlich 
20 cm 3 Typhusextraet nach J6z. 

13. October. L 4600, N 57 pCt. = 2522, Ly 39 pCt. = 1794, Gk 2 pCt. = 92, 
Ue 2 pCt. = 92, E 0, R ca. 20, No ca. 20. Ziemlich viele Neutrophile mit grossem, 
blassem, schwach gelapptem Kern. Die Neutrophilen z .Th. sehr gross. Kleine aus¬ 
geprägten Myelocyten. Rothe Blutkörperchen 4,790000. 

Keine Aenderung des Zustandes. 

15. October. L 4500, N 51 pCt. = 2295, Ly 40 pCt. = 1800, Gk 2 pCt. = 

90, Ue 4 pCt. = 180, E 0, R 1 pCt. = 45, M 0,5 pCt. = 23, kleinere 1 kernige 

N ca. 20, Ue b ca. 50, No ca. 50. 

18. October. L 7100, N 55 pCt. = 3905, Ly 38 pCt. = 2698, Gk 3 pCt. ■= 

213, Ue 2 pCt. — 142. E 0, M ca. 1 pCt. = 70, R ca. 1 pCt. = 70, Ma ca. 50, 

kleinere 1 kernige N und Ue b ziemlich zahlreich. Kernhaltige rothe ca. 45; nach 
ihrem Kerncharakter sind sie z. Th. fast eher den Megaloblasten als den No zuzu¬ 
zählen. Einzelne N von sehr grossen Dimensionen. Exitus. 

6. Walchli, Ad. 11 J. 

19. Mai 1900. L 4500, N 57 pCt, = 2565, Ly 34 pCt. = 1530, Gk 8 pCt. 
360, Ue 1 pCt. = 45, E 0. 

22. Mai. L 4500, N 51 pCt. = 2295, Ly 43 pCt. = 1935, Gk 5 pCt. = 225, 
E 0, M 1 pCt. = 45, No ca. 30. Exitus am gleichen Tag. 

Malaria. 

Ganz abgesehen davon, dass das Blut der Träger des pathogenen 
Agens ist, kann die Malaria füglich als eine des hämatologisch inter- 
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essantesten Krankheiten angesehen werden. Ein Blick auf die wechsel¬ 
volle, zackige Blutcurve, in der doch eine Gesetzmässigkeit der heftigen 
Schwankungen unverkennbar ist, belegt dies. Veränderungen des Blut¬ 
bildes, die sich beim Typhus in Wochen ausbilden, sehen wir hier in 
mehr oder weniger unregelmässigem Wechsel im Zeiträume einiger Stunden 
sich vollziehen. 

Wenn wir die Malaria unter die leukopeuischen Krankheiten ordnen, 
so liefert die Legitimation hierzu bei einer typischen Tertiana z. B. 
bloss jeder zweite, und zwar, wie wir gleich sehen werden, der fieber¬ 
freie Tag. 

Gelang es beim Typhus, aus vielen übereinstimmenden Angaben ein 
Schema von einer gewissen Allgemeingültigkeit aufzustellen, so suchen 
wir bei der Malaria bisher vergeblich darnach, ln den Angaben der 
Autoren über das Verhalten der Leukocyten bei dieser Krankheit herrscht 
grosser Widerspruch. Das Votum der Mehrheit schreibt dem Anfall 
niedrigere Leukocytcnzahlen zu als dem Intervall, ln diesem Sinne 
sprechen sich namentlich aus Halla, Kelsch, Pee, Sadler, Türk, 
Vincent. Mit seiner Angabe einer Vermehrung der Leukocyten während 
der ganzen Zeit, wo Anfälle auftreten, steht Bückmann ganz 
isolirt da. 

Die Ergebnisse meiner Untersuchungen in 2 Fällen von Malaria 
drängen mich zu einer der der genannten Autoren entgegengesetzten An¬ 
sicht. Ich habe auch hier die Darstellung des Leukocytenverlaufs in 
Curvenform gewählt, wenn ich mir auch nicht verhehle, dass sie gerade 
hier nicht überall eine ganz correcte Anschauung des Leukocytoseverlaufs 
vermittelt, oder, um es besser auszudrücken, dass zur Erreichung dieses 
Zweckes die Untersuchungen noch etwas häufiger gemacht werden 
müssten, als es mir möglich war, während der Dauer der Anfälle 
vielleicht stündlich oder zweistündlich. So würden denn wahrscheinlich 
einige gerade Theilstrecken der Curven durch Zacken nach oben oder 
unten ein etwas anderes Aussehen annehmen. 

Aber auch wie sie sich nun einmal präsentiren, kann ich mit 
Sicherheit daraus entnehmen: Jedem Temperaturmaximum (das Fehlen 
der Untersuchung im entscheidenden Moment lässt dies in der Curve in 
beiden Fällen leider an einigen Stellen nicht hervortreten) entspricht ein 
Gipfel, jedem Intervall ein Thal der Gesamratzahllinie. Die Schwankungen 
gehen dabei, wie schon oben angedeutet, nur unter, nie aber über die 
Norm und fallen deshelb im Ganzen bescheiden, wenn auch deutlich aus. 
So spitz der Temperaturgipfel ist, so rasch senkt sich auch vom acuten 
Schube die Leukocytenzahl wieder zur Tiefe. 

Der Gesammtzahl folgen in allen ihren Bewegungen getreulich die 
Neutrophilen. Ihre Schwankungen fallen gemeinhin sogar noch etwas 
stärker aus als die der ersteren; so ist namentlich ihr Sinken beim Fall 
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regulärer Tertiana (C.) 2 Mal ein so gewaltiges, dass die Lymphocyten 
auf Augenblicke die Oberhand gewinnen. Dieses Zustandekommen einer 
Kreuzung wird allerdings mächtig unterstützt durch das in jeder Phase 
mit geringen Abweichungen genau im entgegengesetzten Sinne erfolgende 
Schwanken der Lymphocyten. Allein die Gesetzmässigkeit dieses Ver¬ 
haltens scheint ihre Gültigkeit nur auf den Einzclfall zu erstrecken. 
Beim Falle 13., einer Combination von Tertiana und Quartana mit Halb¬ 
monden, sehen wir von einer solchen Gegensätzlichkeit im Verhalten 
der beiden Hauptformen nichts. Hier scheinen im Gegentheil die 
Lymphocyten bei der allgemeinen Vermehrungstendenz im Anfalle mit¬ 
zumachen. Nur wenn wir hier ausnahmsweise einmal den Procentzahlen 
gegenüber den absoluten eine Berichtigung zuerkennen wollen, so finden 
wir, dass doch durchschnittlich die procentuale Betheiligung der 
Lymphocyten an der Gesammtzahl in den fieberfreien Intervallen eine 
etwas grössere ist als während der Paroxysmen. 

Diese Ungleiehmässigkeit des Blutbildes ven Fall zu Fall giebt uns 
vielleicht eine Erklärung für die widersprechenden Resultate der einzelnen 
Untersucher. Wohl möglich, dass sich die Quartana anders verhält als 
die Tertiana, die benignen Formen anders als die malignen x ), eine lange 
bestehende, mehrfach recidivirendc Interraittens anders als eine erst 
kürzlich zum Ausbruch gelangte! (Vgl. Dolega, Aldehoff.) Erneuten 
Untersuchungen wird es vielleicht gelingen, hier doch noch eine um¬ 
fassendere Zusammenhangsnorm aufzudecken. 

In Betreff der übrigen leukocytären Elemente können wir uns 
ziemlich kurz fassen. Was zunächst die Eosinophilen angeht, so finden 
wir im Falle regulärer Tertiana eine mehrmals mit aller Deutlichkeit 
sich wiederholende Coincidenz des Abstiegs der Fiebercurve mit einer 
hochgradigen Verminderung dieser Zellen, indes die Gipfelpunkte einen 
solchen Zusammenhang nicht zeigen. Aus der Curve des anderen Falles 
lässt sich eine Regel für das numerische Verhalten der Eosinophilen über¬ 
haupt nicht herauslesen; in beiden Fällen geht die Tendenz im Allge¬ 
meinen nach Tiefstand; erst in der Danerapyrexie erheben sie sich im 
Falle ß. zu hochnormalen Zahlen. 

Die Suche nach Myelocyten ergiebt reiche Ausbeute. Im Halb- 

1) Der Fall B ist in dieser Hinsicht recht interessant. Der erste Blick auf die 
Temperaturcurve zeigt, dass es sich nicht um eine einfache Tertiana oder Quartana 
handeln kann. Aber ihre Zergliederung lässt sich auch nicht ganz mit einer Com¬ 
bination beider Formen in Einklang bringen. Es bleiben immer noch ein Paar Zaoken 
übrig, die weder in der einen, noch in der anderen Verkaufsregel passen. Den 
Schlüssel hierzu geben uns wohl am ehesten die am 9. October im Blutpräparat auf¬ 
tauchenden Halbmonde, die den Fall als malignen erscheinen lassen und wohl auch 
verantwortlich zu machen sind für die rasche Decimirung des Blutes (Sinken des 
Hämoglobins auf 30pCt., der rothen Blutkörperchen auf ungefähr 2 Millionen in der 
Zeit von 3 Wochen). 
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mondfall (B.) werden sie zeitweise so zahlreich — bis 200 —, dass sie 
einen nicht ganz unansehnlichen Antheil des Leukocytenbestandes aus¬ 
machen. Und nicht blos diese Jugendform der polynucleären Neutro¬ 
philen, auch die des anderen Entwicklungsganges, die grossen ein¬ 
kernigen ungekörnten, sehen wir namentlich zur Zeit der späteren An¬ 
fälle wimmeln, dermaassen, dass die vollständig ausgereiften Polynucleären 
einigermassen in den Hintergrund gedrängt werden. 

Der gutartige Tertianafall (C.) zeigt das lange nicht in so augen¬ 
fälliger Weise. Die Mvelocyten erheben sich nie über 80. und wenn 
auch die Zahl der grossen einkernigen ungekörnten durchweg eine 
ziemlich hohe ist, so vermögen die unreifen Formen doch nie das Bild 
zu beherrschen. Scheint im Halbmondfall höhere oder niedrigere Zahl 
der Myclocyten in keinem bestimmten Zusammenhang mit den Anfällen, 
so zeigen sie in diesem mehrmals einen deutlichen Anstieg mit der Ge- 
sammtzahl. 

Ich finde die Myeloeyten auch in Präparaten eines dritten Malaria¬ 
falles, einer Combination zweier Tertiantypen, bei welchen ich das Blut 
nicht so regelmässig verfolgen konnte, um eine weitere Stütze für die 
Gesetzmässigkeit des oben geschilderten Verhaltens daraus zu ersehen, 
in nicht zu seltenen Exemplaren. Ihr Auftreten im Blut Malariakranker 
scheint danach zu den gewöhnlichen Vorkommnissen zu gehören. In 
sämmtlichen 3 Fällen lenkten nicht wenige dieser Zellen schon durch 
wahrhaft groteske Dimensionen die Aufmerksamkeit auf sich. So sind 
besonders beim Halbmondpatienten (ß.) Exemplare von 30—35 /u Durch¬ 
messer keine Seltenheit. Gerade in den fieberfreien, durch niedrige 
Leukocytenzahlen gekennzeichneten Intervallen fallen hier auch vielfach 
neutrophile polymorphkernige Elemente durch rcspectable Grösse und 
Grobheit der Körnelung auf, bei z. T. erheblich im Rückstand ge¬ 
bliebener Kernreifung. Man hat ganz den Eindruck, wie wenn das 
Knochenmark, was er an Zahl nicht zu liefern vermag, durch besondere 
Grösse der einzelnen Zelle wett zu machen suchte. 

Ein nicht geringeres Interesse als die Leukocyten dürfen die übrigen 
Componenten des Bluts beanspruchen. Wenn ich hier ganz besonders 
darauf zurückkomme, so geschieht dies, weil, obschon das Verhalten des 
Blutes bei Malaria im Allgemeinen nothwendigerweise schon recht ein¬ 
gehende Würdigung gefunden hat, dennoch bisher nicht mit der nöthigen 
Schärfe auf gewisse Seiten desselben hingewiesen wurde, die der Malaria 
unter den Infectionskrankheitcn eine besondere und eigenartige Stellung 
zuzuweisen berufen sind. 

Durchgehen wir einmal die Blutbefunde bei unserem irregulären 
Doppeltypus (Bl.). Schon die erste Untersuchung enthüllt uns eine 
Anämie, die zwar nach dem Haemoglobinwerth zu den mittleren zu 
zählen ist, aber doch schon durch einige Merkmale auf schwerere Zer- 
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rüttung des Blutes hinweist: Starke Herabsetzung der Zahl der rothen, 
Grössenunterschiede derselben und vor Allem polychromatophile De¬ 
generation und basophile Körnung des Discoplasmas in einer Ausdehnung, 
wie sie sonst, abgesehen etwa von der Bleianämie, blos den schwerem 
Anämieformen zukommt. Wenige Anfälle fördern kräftig das Zer¬ 
störungswerk, die Poikilocytose prägt sich stärker aus, es erscheinen 
kernhaltige rothe und schliesslich vervollständigen Megaloblasten ein 
Bild, das von dem der perniciösen Anämie nicht mehr zu unterscheiden 
ist. Mit der Beseitigung der Noxe kehrt das Blut rasch in die Bahnen 
normaler Regeneration zurück. 

Die Analogie mit der Bothriocephalusanämie ist so augenfällig, dass 
ich es kaum besonders zu formuliren brauche: 

Es giebt schwere Fälle von Malaria, die analog der 
schweren ßothriocephalus-Anämie der Kategorie pernioiöser 
Anämien mH bekannter ätiologischer Grundlage zuzu¬ 
weisen sind. 

Demgegenüber überschreiten die leichten, gutartigen Typen nicht die 
Grenze der Chloranämie, wie wir sic nicht selten im Gefolge auch 
anderer Infectionskrankheiten (z. B. Polyarthritis) auftreten sehen. 

1. Carava Isidoro. Blutbefunde. — 12. Juni 1900. Keine Anfälle. Terap. normal. 
Hämoglobin GO pCt. Rothe Blutkörperchen 4032000. L 6800, N 80 pCt. = 5440, 
Ly 13 pCt. = 884, Gk 3 pCt. = 204, E 1 pCt. = 68, Ue 3 pCt. = 204. Keine 
ungewöhnlichen Leukocytenformen. Rothe Blutkörperchen in Grösse und Form ziem¬ 
lich homogen. Keine Kernhaltigen. Keine Plasmodien. 

Anamnese, Status und Decursus. Pat. arbeitet seit mehreren Monaten am Tunnel 
bei Mühleberg und hat früher nie an Malaria gelitten. 

21. Mai während der Arbeit Unwohlsein. Abends 8 Uhr durch Schüttelfrost ein¬ 
geleitetes Fieber, das 6 Tage ununterbrochen anhält. 

Vom 27. Mai an täglich 1 Anfall, 4 Uhr Nachmittags mit Frost beginnend, um 
Mitternacht unter Schweissausbruch endigend. 

9. und 10. Mai je 6 g Chinin. Seit 11. Mai kein Anfall mehr. 

Status beim Eintritt, 12. Juni: Temp. normal. Leichte Blässe der Haut und 
Schleimhäute. Respirations- und Circulationsorgane normal. Milz bis zum Rippen¬ 
rand reichend. Keine suhjectiven Beschwerden. Im Urin geringe Urobilinreaction. 

15. Juni. L 6900. 

In der Nacht vom 16.—17. Juni kurze Fieberregung. 

18. Juni, Nachm. 2 Uhr. Beginn des Temperaturanstiegs mit Frost. Höhestadinm 
6—8 Uhr Abends. Abfall ohne stärkeres Schwitzen. 

18. Juni. Beginn des Anfalls. Temp. 37,8. L 6800, N 79 pCt. = 5372, 
Ly 18 pCt. =r 1224, Gk 2,5 pCt. = 169, E 0,5 pCt. = 35. 

19. Juni. Morgens Temp. normal. 

20. Juni. Um 2 Stunden anteponirender Anfall mit Frost beginnend; Abfall 
unter Schweiss. 

20. Juni, Mittags 12 Uhr. Beginn des Anfalls. Temp. 38,4. L 7100, N 75 pCt. 
= 5325, Ly 21 pCt. = 1491, Gk 2 pCt. = 142, E 1 pCt. = 71, Ue 1 pCt. = 7U 
Plasmodien ca. 30 p. mm 3 sämmtlich pigmentirt; einzelne zeigen die typische Sporu- 
lationsfigur der Tertianparasiten. 
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21. Juni, Vorm. 10 Uhr. Anfallsfreier Tag. L 5800, N 46 pCt. = 2668, 
Ly 43 pCt. — 2494, Gk 7 pCt. = 406, E ca. 20, Ue 4 pCt. = 232. Keine unge¬ 
wöhnlichen Leukocytenfonnen. Plasmodien ca. 1100, intra- und extraglobuläre; keine 
sporulirenden. Hämoglobin 55 pCt. Rol-he Blutkörperchen 3980000. Ganzer Tag 
lieberfrei. Subjectiv vollkommenes Wohlbetinden. 

22. Juni, Morgens 7 Uhr. Temp. 36,0. L 6200, N 60 pCt. = 3720, Ly 31 pCt. 
= 1922, Gk 6 pCt. — 372, 1] 2 pCt. = 124, Ue 1 pCt. = 62. Plasmodien ca. 2100, 
einzelne sporulirend. Beginn des Anfalls 11 Uhr Vorm. 

Mittags 12 Uhr. Schüttelfrost. Temp. 38,9°. L 8800, N 73 pCt. = (‘424, 
Ly 24 pCt. = 2112, Gk 2 pCt. = 176, E 1 pCt. = 88, Ue 0,5 pCt. = 44, M 0,7 pCt. 
= 63. Plasmodien sehr zahlreich. Viele Sporulationsformen. 

4 Uhr Nachm. Temp. 40,1°. L 7500, N 82 pCt. — 6150, Ly 14 pCt. = 1050, 
Gk 3 pCt. — 225, E 0, Ue 1 pCt. = 75, M ca. 60. Die rothen beginnen Grössen¬ 
unterschiede zu zeigen. Ziemlich viele Mikrocyten. No ca. 20. 

23. Juni, 8 Uhr Morgens. Anfallsfreier Tag. Hämoglobin 50 pCt. Rothe Blut¬ 
körperchen 3540000. L 6000, N 57 pCt. = 3420, Ly 34 pCt. = 2040, Gk C pUt. 

= 360, E 1 pCt. = 60, Ue 2 pCt. = 120, M ca. 20. Zahlreiche Neutrophile von 

sehr starken Dimensionen, vielfach mit unvollständiger Kernreifung. 

24. Juni, 9 Uhr Morgens. Schüttelfrost. Temp. 38,5. L 7700, N 75 pCt. 
= 5775, Ly 20 pCt. = 1540, Gk 4 pCt. = 308, E 0,5 pCt. = 38, Ue 0,5 pCt. 
= 39, M 1 pCt. = 77, No ca. 40. Reichlich sporulirende Plasmodien. Anfall. 
Wieder um ca. 2 Std. anteponirend. 

24. Juni, 3 Uhr Nachm. Temperaturabfall. L 6800, N 83 pUt. — 5644, 
Ly 13 pCt. = 884, Gk 2,75 pCt. = 187, E 0,25 pCt. = 17, Ue 1 pCt. = 68, 
M ca. 50. 

25. Juni, 9 Uhr Morgens. Anfallsfreier Tag. L 4600, N 35 pCt. = 1610, 
Ly 50 pCt. = 2300, Gk 9 pCt. = 414, E 2,3 pCt. = 106, Ue 3 pCt. = 138* 
M 0,7 pCt. = 32. 

Nachm. 5 Uhr. L 5500, N 56 pCt. = 3080, Ly 34 pCt. = 1870, Gk 3 pCt. 

= 165, E 5 pCt. = 275!, Ue 2 pCt. = 110, Ml pCt. = 55. Die Poikilocytose 

prägt sich deutlicher aus. Polychromatische und punctirte rothe ziemlich häufig. 
No ca. 25. Hämoglobin 48 pCt. Rothe Blutkörperchen 2940000. 

26. Juni, 7 Uhr Morgens. Beginnender Anstieg. Temp. 37,5°. L 6800, 
N 80 pCt. 5440, Ly 15 pCt. = 1020, Gk 2 pCt. = 136, E 1 pCt. = 68, Ue 2 pCt. 

136, M 0,7 pCt. = 48. No ca. 25. Plasmodien ca. 2500, sehr viele in Sporulation. 
Anfall. Anteponirt wieder 2 Std. Während des Anfalls fühlt sich Pat. äusserst 
elend. 

26. Juni, Nachm. 4 Uhr. Anfall beendet. Temp. 36,5. L 6700, N 70 pCt. 

= 4690, Ly 25 pCt. = 1675, Gk 3,7 pCt. = 248, E 0,3 pCt. = 20, Ue 1 pCt. 

= 67, M ca. 30. 

27. Juni, Morgens 8 Uhr. Anfallsfreier Tag. L 5300, N 41 pCt. = 2173, 
Ly 50 pCt. = 2650, Gk 4 pCt. = 212, E 2 pCt. = 106, Ue 3 pCt. = 159. 12 Uhr 
Nachts Chinin, sulfur. 1,0. 

28. Juni, Morgens 8 Uhr. Temp. 38,2°. L 6100, N 73 pCt. = 4453, Ly 20 pCt. 

= 1220, Gk 4 pCt. = 244, E 0,3 pCt. = 20, Ue 2,7 pCt. = 163, M ca. 40. Be¬ 

ginn des Anstiegs Morgens 5 Uhr. Verlauf des heutigen Anfalls etwas abgekürzt. 
Maximum wesentlich erniedrigt. 

28. Juni, 5 Uhr Abends. Temp. 37,0°. L 5800, N 65 pCt. = 3770, Ly 22 pCt. 
= 1276, Gk 6 pCt. = 348, E 1 pCt. = 58, Ue 5,5 pCt. = 319, M 0,5 pCt. = 30. 
Poikilocyten sehr spärlich, dagegen nicht sehr selten polychromatische und punctirte 
Rothe, ln einem Präparat 1 Normoblast (auf mehr als 1000 Leukocyten). 
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29. Juni, 10 Uhr Vorm. Temp. 36,1. L 5700, N 60 pCt. = 3420, Ly 34 pCt. 
= 1938, Gk 3 pCt. = 171, E 1 pCt. = 60, Ue 2 pCt. = 114. Keine ungewöhn¬ 
lichen Leukocytenformen. Plasmodien kaum mehr als 200, z. Th. in undeutlicher 
Sporulation, einzelne wie zerfetzt (Chininformen). 

29. Juni, 11 Uhr Nachts. Chinin, sulf. 1,5. 

Am 30. Juni bleibt der Anfall aus. 

1., 3., 5., 7. Juli je 9 Uhr Abends 1,0 Chinin, sulfur. 

9. Juli. Normale Temperatur. 9 Uhr Vorm. Seit 28. Juni kein Anfall, Hämo¬ 
globin 73 pCt. Rothe Blutkörperchen 5120000. L 8000, N 64 pCt. = 5120, 
Ly 31 pCt. = 2480, Gk 2 pCt. = 160, E 2 pCt. = 160, Ue 1 pCt. = 80. Keine 
ungewöhnlichen Leukocytenformen. Rothe Blutkörperchen in Form, Grösse und 
Färbung wieder durchaus homogen, keine basophil punctirten, keine kernhaltigen. 
Plasmodien sind nicht mehr zu finden. Rasche Blutregeneration. Milz kaum mehr 
fühlbar. Subjectives Wohlbefinden. Verlässt das Spital. 

2. Blatter, Christian. Blutbefunde. — 1. Octobcr 1901, Vorm. 10 Uhr. Beginn 
des Anfalls. Hämoglobin 50 pCt. Rothe Blutkörperchen 2728000. Blutplättchen 
nicht besonders reichlich. Fibrin nicht vermindert. Im Nativpräparat ziemlich viele 
Plasmodien, sämmtlich pigmentführend, die meisten intracellulär, einzelne frei, mit 
lebhaft sich bewegenden Geissein und Pigmentkörnern. L 7200, N 78 pCt. = 5616, 
Ly 16 pCt. = 1152, Gk 1,5 pCt. = 108, E 0,75 pCt. = 54, Ue 3,75 pCt. — 270. 
Vereinzelte Myelocyten. Mehrere polynucleäre Neutrophile von erheblichen Dimen¬ 
sionen. Rothe Blutkörperchen in Form und Grösse ziemlich homogen, vereinzelte 
Mikrocvten. Sehr viele rothe zeigen basophile Körnung in allen Uebergnngen von 
ziemlich groben Schollen bis zur feinsten Bestäubung. Ausgedehnte Polychromato- 
philie Vereinzelte Norm ob lasten. Plasmodien ca. 700 im mm 8 , in verschiedenen 
Stadien der Entwicklung; nur wenige sporulirende Tertian parasiten; ziemlich viele 
kleine, alle pigmentführend, die weitaus meisten intracellulär. 

Pat. arbeitet seit einigen Jahren als Melker in Ungarn. Vor 3 W'ochen unver¬ 
mittelt heftiger Fieberanfall mit Schüttelfrost, Kopfweh, Schwindel, Abfall mit pro¬ 
fusem Sehweiss. Seither nach seiner Angabe regelmässig jeden 2. Tag ein gleicher 
Anfall. 

Status am 30. September: Temp. 36,4°. Haut und Schleimhäute ziemlich blass. 
Milz den Rippenrand um Fingersbreite überragend. Leichte Bronchitis. Urobilin. 
Mattigkeitsgefühl. 

1. October, Morgens 8 Uhr. Beginn eines Anfalls mit Schüttelfrost, Kopf¬ 
schmerzen, Schwindel. Höhepunct des Anfalls 12 Uhr Mittags. Gegen Abend Abfall 
mit profusem Sehweiss. 

2. October, Vorm. 9 Uhr. Anfallsfreier Tag. Temp. 36,5. L 3700, N 56 pCt. 
= 2072, Ly 28 pCt. = 1036, Gk 11 pCt. = 407, E vereinzelt, Ue 4 pCt. = 148, 
Ma 1 pCt. = 37, M vereinzelt. Sehr viele punctirte und polychromatische rothe 
Blutkörperchen. Vereinzelte Normoblasten. Plasmodien ca. 2500, fast sämmtlich 
intraglobulär. Ganzer Tag fieberfrei. 

3. October, Vorm. 9 Uhr. Höhe des Anfalls. Temp. 40,4°. L 6000, N 82 pCt. 

= 4920, Ly 11 pCt. = 660, Gk 3,5 pCt. — 210, E 0,5 pCt. - 30, Ue 2 pCt. = 120, 

M 1 pCt. = 60. Vereinzelte Reizungsformen. Normoblasten ca. 20. Viele punc¬ 
tirte und polychromatische Rothe. Plasmodien fast sämmtlich intraglobulär, einzelne 
zeigen die typische Sporulation der Tertian parasiten, ca. 50. Anfall um die gleiche 
Zeit beginnend. 

4. October, Vorm. 10 Uhr. Anfallsfreie Zeit. Temp. 36,7. L 3000, N 64 pCt. 

= 1920, Ly 21 pCt. = 630, Gk 6 pCt. = 180, E 1,5 pCt. = 45, Ue 6 pCt. = 180, 

M 1 pCt. = 30, Ma 0,5 pCt. = 15. Myelocyten z. Th. von sehr erheblicher Grösse 
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(25—30 fi und mehr Durchmesser). Daneben sehr viele Neutrophile mit noch un¬ 
reifen, schwach gelappten und blassen Kernen (Üebergangsformen b). Die rothen 
beginnen ziemlich starke Grössenunterschiede zu zeigen. Einzelne rothe von sehr 
grossen Dimensionen, z. Th. mit endoglobulärer Degeneration. Polvchromatische und 
punctirte reichlich. Vereinzelte Normoblasten. In einem Präparat eine Mittelform 
zwischen Normo- und Megaloblast. Plasmodien ca. 800, sämmtlich intraglobulär, 
aber von verschiedenerGrüsse. Abends 4 Uhr beginnt neuerdings ein Anfall (Quartaner 
Typus?). 

Plasmodien ca. 800, sämmtlich intraglobulär, aber von verschiedener Grösse. 

5. October, Vorm. 9 Uhr. Terap. 38,2°. L 5000, N 60pCt. -- 3(XX), Ly 

22pCt. = 1100, Gk lOpCi. — 500, E 0,6pCt. — 30, Ue G,4pCt. =: 320, M lpCt. 

— 50, Ma ca. 30, Reizungsformen ca. 20. Mehrere kleinere Formen von neutro¬ 
philen einkernigen und ziemlich viele Üebergangsformen b. Massenhaft punktirte 
Erythrocyten. Vereinzelte Normoblasten. In einem Präparat ein Quartanparasit in 
typischer Sternblumensporulation. Daneben auch Tertianparasiten in Sporulation. 
Heute schon wieder ein Anfall. Die Anfälle verlieren jede Regelmässigkeit. 

6. October, Vorm. 11 Uhr. Temp. 36,7°. L 4200, N 62pCt. = 2604, Ly 

23pCt. = 966, Gk 8pCt, = 336, E lpCt. = 42, Ue 3,5 pCt. = 147, M 2,5pCt. 
= 105!, Ma ca. 20, Reizungsformen ca. 20. Körnung der neutrophilen z. T. auf¬ 
fallend grob. Kernreifung kaum in der Hälfte der Neutrophilen vollendet. Ge- 
ringradigePoikilocytose. Plasmodien reichlich, intraglobulär; vereinzelte Tertian¬ 
parasiten in Sporulation. 

8. October. 4 Uhr Nachmittags. Schüttelfrost. Temp. 38°. L 8700, N 7lpCt. 

= 6177, L 17pCt. = 1479, Gk 7pCt. 609, E 0,4pCt. = 35, Ue 2,6pCt. = 220, 

Ma 1 pCt. — 87, M lpCt. = 87. Reichlich polychromatische und basophil punktirte 

Erythrocyten. Plasmodien viel spärlicher als an den früheren Tagen. 

9. October, Vormittags 10 Uhr. Temp. 37,0°. L 4800, N 68 pCt. 3264, 
L 21 pCt. = 1008, Gk 3,5pCt. = 168, E 0,5pCt. = 24, Ue 7pCt. = 336, M ca.25^ 
Erythrocyten wie früher. Vereinzelte Halbmonde. Daneben auch gewöhnliche 
Tertianplasmodien, aber viel spärlicher als früher, einzelne in Sporulation. 

10. October, Vormittags 11 Uhr. Temp. 37,1°. 5200, N 67pCt. - - 3484, Ly 

20pCt. — 1040, Gk 5pCt. = 260, E 0,5 pCt. — 26, Ue 5,5pCt. 286, M 2pCt. 

— 104, Ma ca. 25, Plasmodien ca. 80. In einem Präparat heute wieder ein Halb¬ 
mond. Vereinzelte Normoblasten. Die Poikilocytose prägt sich stärker aus. 
12 Uhr. Chinin, muriat. 0,5. 

11. October, 9y 2 Uhr Morgens. Temp. 37,0°. L 5000. L 65 pCt. — 3250, 
L 23pCt. — 1150, Gk 5pCt. - 250, E 0,25pCt. — 12, Ue 6pCt. = 300, M 0,75pCt. 

— 38. Polychromasie und Poikilocytose unverändert, ln einem Präparat ein wohl- 
charakterisirtes Megalob last. Plasmodien ziemlich selten. Wieder mehrere Halb¬ 
monde. Rothe Blutkörperchen 2140000. Hämoglobin 34pCt. Nachmittags nur noch 
ein rudimentärer Anfall ohne Frost und Schweiss. Pat. ist sehr blass und fühlt sich 
äusserst schwach. Milz wie früher. Sehr starke Usobilinreactin. 12 Uhr Mittags 
0,5 Chinin, muriat. 

12. October, 10 Uhr Vormittags. Temp. 37,0°. L 5200, N 62pCt. = 3224, 

Ly 23pCt. 1196, Gk 3,5pCt. 182, E l,5pCt. — 78, Ue 8pCt. = 416, Ma lpCt. 

= 52, M lpCt. — 52. Vereinzelte Normoblasten. Die Grössen- und Formunter¬ 
schiede der Erythrocyten werden immer deutlicher. Halbmonde ca. 40. Plasmodien 
sehr spärlich. 12 Uhr Mittags 0,5 Chinin, muriat. 

13. October, Vorm. lOUhr. Temp. 36,8 6 . L 6900, N 62pCt. — 4278, Ly21pCt 
= 1449, Gk 9,2 = 635, E 2pCt. — 138, Ue 5 pCt. = 345, M 0,8pCt. = 55, Ma 
ca. 30. Poikilocytose, Polychromasie- und basophile Körnung der rothen unverändert. 
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Ziemlich viele Megalocyten. Normoblasten ca. 50. Mehrere deutlich ausgeprägte 
Megaloblasten. Beide Formen kernhaltiger rother zeigen stark polychromatisches 
und punktirtes Plasma. Halbmonde ca. 50. 12 Uhr Mittags 0,5 Chinin, muriat. 

14. October, Vorm. 11 Uhr. Temp. 36,8. L 7600, N 70pCt. = 5320, Ly 18pCt. 
= 1368, Gk 3pCt. — 228, E l,4pCt. = 106, Ue 4,6pCt. — 350, Ma 0,4 pCt, 
= 30, M 2.6pCt. = 198! Mehrere Megaloblasten, darunter ein zweikerniger. 
Halbmonde ca. 80. 12 Uhr Mittags 0,5 Chinin, muriat. 

16. October, Vorm. 11 Uhr. Temp. normal. Hämoglobin 47pCt. Rothe Blut¬ 
körperchen 2748000, L 7200, N 70pCt. 5040, Ly 24pCt. 1728, Gk lpCt. = 72, 
E 1 pCt. = 72, Ue 3pCt. = 216, M lpCt. = 72, Ma ca. 40. Von den Neutro¬ 
philen haben kaum mehr als die Hälfte vollständig gereifte Kerne. Die Erythrocyten 
beginnen in Grosse und Form wieder mehr Gleichmässigkeit zu zeigen, ln einem 
Präparat eine Mittelfonn zwischen Normo- und Megaloblast. Halbmonde ca. 90, z. T. 
etwas missgestaltet (Chininwirkung?). 12 Uhr Mittags 0,5 Chinin muriat. 

22. October. Seit 11 Tagen kein Anfall. L 6800, N 77 pCt. = 5236, Ly 
17 pCt. = 1156, Gk 1 pCt. = 68, E 2 pCt. = 136, Ue 2 pCt. = 136, Ma 1 pCt, 
= 68. Mikro- und Poikilocyten nur noch spärlich. M vereinzelt, No vereinzelt, Halb¬ 
monde vereinzelt, Hämoglobin 51 pCt. 

Patient fühlt sich bedeutend kräftiger, leidet nicht mehr unter Kopfweh und 
Schwindel und nimmt an Gewicht zu. Milz überschreitet den Rippenrand nicht mehr. 
Urobolinreaction nicht mehr deutlich. 

Vom 26. October an Chinin ausgesetzt. 

29. October. L 7000, N 62 pCt. r= 4340, Ly 29 pCt. = 2030, Gk 1,6 pCt. 
= 112, E 4 pCt. = 280, Ue 2,8 pCt. = 196, Ma 0,6 pCt. = 42, M vereinzelt. Ganz 
vereinzelte Poikilo- und Mikrocyten. Polychromatische und punktirte rothe spärlich. 
Keine kernhaltigen. Halbmonde ca. 40, einzelne doppel contourirt. Hämoglobin 
71 pCt. Rothe Blutkörperchen 4,404000. 

11. December. L 8000, N 66 pCt. = 5280, Ly 27 pCt, = 2160, Gk 1,5 pCt. 
= 120, E 2,5 pCt. = 200, Ue 3 pCt. = 240, Ma ca. 40. Keine ungewöhnlichen 
Leukocy ton formen. Rothe Blutköiperchen nach Form und Grösse durchaus normal. 
Keine kernhaltigen. Halbmonde oder Plasmodien nicht mehr zu finden. Hämoglobin 
98 pCt. Rothe Blutkörperchen 5,428000. Austritt. 

Bei den wenigen Fällen von Masern, deren Blut ich gelegentlich 
untersuchte — über fortlaufende Beobachtungen verfüge ich bei dieser 
Krankheit nicht — gelang mir der Nachweis des Auftretens von Myelo¬ 
cyten im Blute nicht. Bei Türk, der sonst ihr Vorkommen in seinen 
Tabellen gewissenhaft verzeichnet, ist ebenfalls nichts davon zu finden. 
Die Entscheidung, ob sich die Masern in dieser Hinsicht anders ver¬ 
halten als ihre beiden hämatologischen Verwandten Typhus und Malaria, 
d. h. ob bei ihnen Myelocyten überhaupt nicht ins Blut übertreten, wie 
dies ja eigentlich bei leukopenischen Krankheiten leichter verständlich 
wäre als das Gegentheil, wird demnach auf weitere Untersuchungen 
abgestcllt werden müssen. Soviel ist indessen sicher, dass ihr Er¬ 
scheinen hier nicht wie bei den beiden andern gewissermaassen zur 
Regel gehört. 

fi) Ferniciöse Anämie. 

Man wird kaum je die Myelocyten im Blute eines ausgeprägten 
Falles pernieiöser Anämie vermissen. Wie die Megaloblasten die Un- 
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fähigkeit des Knochenmarks zu normaler Erythrocytenbildung documen- 
tiren, so sind die Myelocyten Zeugen seiner Ohnmacht, das Blut mit 
normal ausgebildeten Leukocyten zu speisen. Es ist denn auch diese 
Seite der Bluthistologie bei der perniciösen Anämie schon mehrfach her¬ 
vorgehoben worden, sodass wir uns hier nicht eingehender damit zu be¬ 
fassen nöthig haben. Ich möchte nur darauf hinweisen, wie getreulich 
sich die Myelocyten hier zumeist an den klinischen Verlauf und die 
übrigen hämatologischen Merkmale halten; die folgenden Blutbefunde 
dürften zur Demonstration geeignet sein: 

1. Fr. Müller, Cath. 44 J. 6. Mai 1901. Hämoglobin 25pCt. Rothe Blutkörper¬ 
chen 1028000 (W = 1,25), Leukocyten 3000. 

N 49pCt. = 1470. Ly 45pCt. = 1350, Gk 2,5pCt. = 75, E l,5pCt. = 45, 
Ue 2pCt. = 60. Vereinzelte Myelocyten. Normoblasten IpCt. (auf Leukocyten- 
gesammtzahl berechnet) = 30 p. mm 3 , Megaloblasten 2pCt. = 60 p. mm 3 , Starke 
Poikilocytose und Grössendifferenzen der rothen Blutkörperchen. 

Ziemlich zahlreiche Megclocyten. Vereinzelte mehrkernige Normoblasten. Ver¬ 
einzelte rothe Blutkörperchen mit basophiler Punktirung. 

Status und Decursus. Von jeher etwas schwächlich und blass aussehend. 
Wiederholt Magenschmerzen und Erbrechen. Vor 3 Jahren 3 Wochen Icterus nach 
Influenza. Vor 1 Jahr monatelange heftige fieberhafte Diarrhoe. Nie Magenblutungen. 
Ueberanstrengung im Beruf (Hebamme). 

Status am 6. Mai. Wachsartige Blässe der Haut und Schleimhäute. Leichtes 
Oedem an Gesicht und Extremitäten. Retinablutungen. Keine Hautblutungen. Herz 
nach links dilatirt. Sarke accidentelle Geräusche und Normensausen. Milztumor. 
Magensaftanacidität mit Hypermotilität. Urobilin. Sol. Focil. 

Vom 21. Mai an Acid. arsenicos. subcutan, allmählig steigend bis 0,01. Zustand 
wenig verändert. Sporadisches Erbrechen. Bronchitis. Kai. bitartar. 3 X 0,3. Ferr. 
oxydation saccharat. 3 X 1,0. 

23. Mai. Hämoglobin 3üpCt. Rothe Blutkörperchen 1432000. Leukocyten 
2800. N 41pCt. = 1148, Ly 51 pCt. = 1430, Gk 4pCt. = 112, E 2pCt. = 56, 
Ue 2pCt. = 56, M ca. lpCtr. = ca. 30, Normoblasten ca. 2pCt. = ca. 30. Me¬ 
galoblasten vereinzelt, in 2 Präparaten 3 (auf ca. 1500 Leukocyten). Poikilocytose 
und Grössen unterschiede der rothen Blutkörperchen wie früher. Ziemlich viel poly¬ 
chromatische und basophil punktirte. Die kernhaltigen rothen sämmtlich ziemlich 
dicht punktirt. 

10. Juni. Hämoglobin 34pCt. Rothe Blutkörperchen 1678000. Leukocyten 
2300. N42pCt. = 970, Ly 49pCt. = 1130, Gk 3pCt. = 70, E 4pCt. = 90, Ue 
2pCt. = 45. Keine ungewöhnlichen Leukocytenformen. Normoblasen 3pCt. — 70. 
Polychromasie nur an wenigen rothen ausgeprägt, aber ziemlich viele basophil 
punctirte. Megalocyten noch ziemlich zahlreich, aber keine Megaloblasten. Poikilo¬ 
cytose noch deutlich ausgeprägt. Allgemeinzustand wesentlich besser. Oedeme 
verschwunden. 

17. Juli. Hgb 60 pCt., Rothe Blutkörp. 3820000, L 4800, N 52 pCt. = 2500, 
Ly 36 pCt. = 1730, Gk 5 pCt. = 240, E 4 pCt. — 190. Poikilocytose nur noch 
wenig ausgesprochen. Basophil punctirte und polychromatische rothe vereinzelt. Ganz 
vereinzelte Normoblasten (2 auf ca. 2000 Leukocyten). 

Retinablutungen verschwunden. Milztumor geht zurück. Aussehen gut, kaum 
mehr blass zu nennen. Gute Verdauungsfunction. Fortschreitende Besserung. Vom 
14. August an Arsen sistirt. 
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20.Septbr. Hgb 90 pCt., Rothe Blutkörp. 4432000, L 6600, N 65 pCt. = 4300, 
Ly 27 pCt. = 1800, Gk u. Ue 6,5 pCt. = 330, E 1,5 pCt. = 100, Ma oa. 30. Keine 
ungewöhnlichen Leukocytenformen. Rothe Blutkörperchen nach Form und Grösse 
homogen. Keine Poikilocytose. Keine kernhaltigen. 

Aussehen sehr gut. Milztumor zurückgebildet. Herz nur noch unbedeutend 
vergrössert. Keine accidentellen Geräusche. Tritt „geheilt“ aus. 

2. Fr. Kaderli, M. 50 J. 3. 10. 1899. Hgb 25 pCt., Rothe Blutkörp. 940000 
(Q ^ 1,2), L 2600, N 63 pCt. — 1640, Ly 30,8 pCt. = 800, Gk 1,4 pCt. = 40, 
E 1 pCt. = 25, Ue 3,8 pCt. = 100. Vereinzelte Myelocyten. Stark ausgeprägte 
Poikilo- und namentlich Mikrocytose. Normobl. 3,6 pCt. = ca. 100. Vereinzelte 
Megaloblasten. 

Seit 2 Jahren zunehmende Blässe, Schwäche, Appetitlosigkeit. Häufiges Er¬ 
brechen. Herzklopfen. Mehrmals Ohnmachtanfälle. 

Status am 3. Octbr. 1899: Wachsartige Blässe an Haut und Schleimhäuten. 
Leichte Cyanose. Oedem an Gesicht und untern Extremitäten. Magen: Anacidität 
und Hypermotilität. Accidentelle Geräusche ohne deutliche Herzdilatation. Milz¬ 
tumor. Leberschwellung. Retinablutungen. Urobilin. Sol. Fowler. 

19. Octbr. Hgb 15—20 pCt., Rothe Blutkörp. 916000, L 2600, N 45 pCt. = 1170, 
Ly 51pCt. = 1330, Gk 1,25 pCt. = 30, E 1 pCt. = 25, Ue 1,75 — 45. Vereinzelte 
Myelocyten. Ausgeprägte Poikilocytose, Normobl. ca. 30, Megalobl. oa. 25, Ver¬ 
einzelte „freie Kerne“. 

Zustand unverändert. Oedeme eher etwas zunehmend. Arsen ausgesetzt. 

11. Novbr. Hämoglobin 25— 30pCt. Milztumor und Oedeme nehmen ab. 
Besserung des Allgemeinzustandes. 

14. Decbr. Hämoglobin 40 pCt. Vom 3.-7. Februar Influenza. Darauf wieder 
mehrfach Erbrechen, Nasenbluten, Verschlimmerung des Allgemeinzustandes. 

7. Februar 1900. Hbg 37 pCt., Rothe Blutkörp. 2600000, L 2500, -N 32 pCt. 
= 800, Ly 58 pCt. = 1450, Gk u. Ue 5 pCt. =- 125, E 4 pCt. = 100, M 1 pCt. 

= 25, No 0,6 pCt. — 15, Me 3 pCt. — 75, „Freie Kerne“ ca. 25. 

Starke Poikilocytose. Zahlreiche basophil punctirte und polychromatische rothe. 
Erythroblastcn sämmtlich punctirt. Megalocyten reichlich. 

13.März. Hgb 21 pCt. = Rothe Blutkörp. 1112000, L 3700, N 33 pCt. = 1220, 

Ly 59 pCt. — 2200, Gk u. Ue 5 pCt. = 180, E 2 pCt. = 75, M 1 pCt. = 37. 

Poikilocytose, Polychromasie und basophile Körnung rother Blutkörperchen wie früher. 
Normobl. 1 pCt. = ca. 40, Megalobl. 3 pCt. = 110. 

Dauernd Neigung zum Erbrechen, grosse Schwäohe; Kopfschmerzen. Organo- 
serum. Zunächst keine wesentliche Besserung. Von Anfang April an sistirt das Er¬ 
brechen. 

6. April. Hgb 30pCt. Allmähliche Besserung des Allgemeinzustandes. Abnahme 
des Schwächegefühls und der Blässe. Accidentelle Geräusche noch stark. Milztumor 
deutlich palpirbar. 

28. April. Hgb 45 pCt., Rothe Blutkörp. 3004000, L 2500, N 67 pCt. = 1675, 
Ly 25 pCt. = 625, Gk u. l’e 4 pCt. — 100, E 4 pCt. = 100. Keine Myelocyten. 
Poikilocytose sehr massig; ganz vereinzelte Megalocyten; kleine rothe viel häufiger. 
Keine deutliche Polychromasie und basophile Erythrocytenkörnung. Keine Erythro- 
blasten (vergl. 13, III!). Milztumor stark zurückgegangen. 14. Mai. Hgb 50 pCt. 
Patientin verlässt das Spital. 

11. Juli. Stellt sich zur Bluluntersuchung. Blässe wieder sehr ausgesprochen, 
wachsartig. Starke accidentelle Geräusche. Milztumor wieder sehr deutlich. Hgb 
30 pCt., Rothe Blutkörp. 1680000, L 3000, N 61 pCt. = 1830, Ly 34 pCt. = 1020, 
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Gk u. Ue 2 pCt. = 60, E 1,5 -— 45, M 1,5 pCt. = 45. Poikilocytose massig. Megal- 
ocyten zahlreich, vielfach mit en (loglobulärer Degeneration. Ziemlich viele polychro¬ 
matische, nicht seltene punctirte rothe. NoO,5pCt. = ca. 15,Me 4 pCt. = 120. 

2. August. Hgb 25 pCt., Rothe Blutkörp. — 1036000, Q = 1,2, L 2600, 
N 60 pCt. = 1560, Ly 36 pCt. = 940, Gk 1 pCt. = 26, E 1 pCt. = 26, M 2 pCt. 
= 52, Normobl. 1 pCt. = 26, Megalobl. 9 pCt. = 234. Poikilocytose und Aniso- 
cytose sehr ausgeprägt. VieleMikro-undMegalocyten. Basophil punctirte und polychro¬ 
matische rothe reichlich. 

(Befund auf einer anderen Spitalabth. erhoben.) Gesicht leicht ödematös, an 
den Extremitäten kein Oedem. Grosse wachsgelbe Blässe der Haut und Schleimhäute. 
Kein Icterus. Temperatur Abends subfebril. Respiration etwas beschleunigt, bei 
Bewegungen leichte subjective Dyspnoe. Herz nicht vergrössert. Starke accidcntelle 
Geräusche. Milz den Rippenbogen um 2 Fingerbreit überragend. Starkes subjectives 
Schwächegefühl, schlechter Appetit. Retinablutungen. 2 Wochen später Exitus. 
Femurmark roth, reichliche Megaloblasten enthaltend. 

Ueber den Zeitpunkt des Auftretens sind wir für die Myelocytcn 
ebensowenig unterrichtet wie für die Megaloblasten. Untersuchungen über 
die Entwicklung des Krankheitsbildes nach dieser Seite liegen nicht vor. 
Am ehesten dürfte es bei einem Recidiv, wie sie bei der pernieiösen 
Anämie ja fast zur Regel gehören, gelingen, die allmähliche Ausbildung 
des typischen Blutbefundes zu verfolgen. Häufiger kommen wir in die 
Lage, bei Remissionen den allmählichen Wiederaufschwung zur annähernd 
normalen Blutbildung überwachen zu können, ln dieser Beziehung konnte 
ich in 3 Fällen wie in den angeführten die Beobachtung machen, wie 
eng aufgeschossen sich bei der klinischen Besserung Myelocyten und 
Megaloblasten aus dem Blute zurückziehen; die nämlichen Blutunter¬ 
suchungen, bei denen der Nachweis von Megaloblasten nicht mehr gelang, 
ergaben auch das Verschwinden der Myelocyten. In anderen Fällen 
freilich war die Kameradschaft keine so innige; indessen überdauerte die 
eine Zellform die andere auch da nicht lange. Im Allgemeinen lässt 
sich wohl sagen, dass bei Remissionen (den vielfach sogenannten 
Heilungen!) das Verschwinden dieser beiden Charakterformen dem Ab¬ 
blassen der übrigen Zeichen der Anämie ziemlich parallel geht, doch 
kommt es freilich vor, dass die eine oder andere noch in vereinzelten 
Exemplaren im Blute spukt, wenn von Poikilocytose, Polychromasie, 
basophiler Punctirung der Erythrocyten nichts mehr zu entdecken ist, 
die Zahlen der rothen und weissen Blutkörperchen und das Haemoglobin 
eine befriedigende Höhe erreicht haben und auch der Allgemein¬ 
zustand eine dauernde Ueberwindung der schweren Schädigung anzuzeigen 
scheint. 

Noch eine morphologische Bemerkung. Es ist mir vielfach aufgefallen, 
wie die für die pernieiöse Anämie typische Tendenz zur Bildung grosser 
Blutelemente, wie sie im Auftreten von Megalocyten und Megaloblasten 
ihren augenfälligsten Ausdruck findet, sich auch auf die weissen Knochen¬ 
markselemente erstreckt. Die Myelocyten sind zumeist von bedeutenden, 
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einige von riesenhaften Dimensionen und auch die Durchschnittsgrösse 
der polymorphkernigen neutrophilen imponirt mehrfach als übernormal. 
Ich habe gelegentlich der Besprechung der Malariaanämie schon einmal 
auf diese eigenthümliche Reciprocität zwischen Zahl und Grösse der Blut¬ 
körperchen hingewiesen. 

So viel über die Untersuchungen und Befunde. Soweit sie die 
Haematologie der in Frage kommenden Krankheiten im Allgemeinen 
berühren, sind sie rein casuistischer Natur und bedürfen keines weiteren 
Commentars. Dagegen verlangen die Zellen, die der Gegenstand 
besonderer Berücksichtigung geworden sind, die Myelocyten, einen 
kurzen Epilog. 

Ich bin weit entfernt zu glauben, dass ihr Vorkommen sich mit 
den paar namhaft gemachten Zuständen erschöpfe. Im Gegentheil, ich 
bin sehr geneigt anzunehmen, dass jede Leukocytose, sofern sie die 
sofort zu erörternden Bedingungen erfüllt, befähigt sei, diese Typen ins 
Blut zu locken. 

Ist das Vorkommen der Myelocyten bei leukocytoseerregenden Krank¬ 
heiten ziemlich allgemein bekannt und in einschlägigen Arbeiten auch 
vielfach besonders erwähnt, so finden wir sie in Blutuntersuchungen über 
leukopenische Zustände mehr spärlich, als gelegentlichen Nebenbefund 
(bei Türk, Lazarus u. a.) verzeichnet. Demgemäss findet der eigen¬ 
thümliche Widerspruch auch nirgends besondere Würdigung, der in dem 
Auftreten bei den einen und bei den andern läge, falls man der gewöhn¬ 
lich gegebenen Erklärung für ihr Auftreten allgemeine Gültigkeit 
zuerkennen wollte. 

Die Myelocyten als Bestandtheile eines hochgradig leukocytotischen 
Blutes bieten der Deutung keine Schwierigkeiten. Der infectiös-toxische 
Reiz, der auf chemotactischem Weg die Leukocyten, die wir als wesent¬ 
liche Träger der dem Organismus innewohnenden Abwehrkräfte 
supponiren, in grosser Zahl aus ihren Aufstapelungs- und Bildungsstätten 
in die Blutbahn übertreten lässt, wird für diese zugleich zum formativen 
Reize. Der Bedarf wird zunächst durch die aufgespeicherten fertig aus¬ 
gebildeten Neutrophilen gedeckt; mit den Anforderungen wächst die 
Energie der Neubildung. Allein es kommt, wenn der Reiz längere Zeit 
in unverminderter Intensität anhält, ein Zeitpunkt, wo die Ausbildung 
den Anforderungen nicht mehr Schritt zu halten vermag, und nun werden 
allmählich auch unreife Formen in die Blutbahn abgeschoben; die 
hastige Production zeitigt Elemente, um uns Türks Ausdrucksweise 
zu bedienen, die zwar noch nicht mit der gesaromten reglementarischen 
Ausrüstung versehen sind, aber doch wenigstens mit der Waffe, der 
Granulation. Es ist erklärlich, dass wir bei kurzdauernden Leukocytosen 
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weit weniger in den Fall kommen werden, Mycloeyten im Blute nach¬ 
zuweisen, da ja hier die im Mark aufgestapelte Reserve zur Deckung 
des Leukocytenbedarfs genügt, als bei langedauernden, und wir sehen 
denn auch in unsem Befunden ein langes Verharren der Myelocyten im 
Blute gerade in Fällen, wo ein fortdauernder chemotactischer Reiz eine 
protrahirte, wenn auch massige Leukocytose unterhält. 

Wir könnten sonach für das Auftreten der Myelocyten im Blut die 
Regel aufstellen: Solange eine Leukocytose durch die in den Bildungs¬ 
stätten aufgespeicherte Reserve an reifen Zellen ausreichend gespeist 
zu werden vermag, finden wir im Blut nur die schon normalerweise 
darin vorkommenden Zellformen mit entsprechender Veränderung ihrer 
gegenseitigen Zahlenwerthe; das Uebertreten von Elementen, deren 
Reifungsprocess unter gewöhnlichen Verhältnissen im Marke vollendet 
wird, und als deren Typus wir eben die Myelocyten herausheben, zeigt 
uns an, dass, nach Erschöpfung dieser Vorräthe, eine der Intensität des 
chemotactischen Reizes entsprechend gesteigerte Neubildung für das 
Bedürfniss des Organismus aufkommen muss. Eine solche allgemeine 
Möglichkeit des Ucbertrittes von Myelocyten ins Blut bei Leukocytosen, 
mögen dieselben was für immer einer Ursache entspringen, entkleidet 
dieselben natürlich jeder diagnostischen Bedeutung. Wir werden 
späterhin sehen, ob wenigstens für die Prognose etwas mit ihnen anzu¬ 
fangen ist. 

Die gegebene Erklärung reicht soweit, als die Myelocyten als Theil- 
erscheinung hoher Leukocytenwerthe figuriren. Weiter nicht. Nun zeigt 
uns aber das Durchgehen einiger unserer Befunde ein eigenthüraliches 
Verhalten, auf das ich schon bei der Besprechung der Pncumonieblut- 
befunde hingewiesen habe: Häufig, bei meinen Pneumoniefällen sogar in 
der Regel, erscheinen die Myelocyten erst nach der Krise, mit dem 
Absinken der Leukocytenzahl zur Norm, zu einer Zeit also, wo die 
Begründung ihres Auftretens aus einem intensiven chemotactisch-formativen 
Reiz sicher nicht mehr ausreicht, da ja ein solcher überhaupt nicht mehr 
existirt, wenn einmal, wie es uns die Krise anzeigt (auch durch das Ab¬ 
sinken der Leukocytenzahl), die Macht des infectiös-toxischen Agens 
gebrochen ist. 

Klar formulirt, lautet dieses auf den ersten Blick verblüffende Factum 
also: Den gesteigerten Anforderungen vermag das Knochenmark zu 
entsprechen, den gewöhnlichen physiologischen hinterher aber nicht mehr 
in normaler Weise zu. genügen. 

Ein solches Verhalten erinnert lebhaft an das, was wir bei Organismen 
im Zustande der Erschöpfung häufig genug zu Gesicht bekommen. Eine 
grobe Metapher mag ungefähr illustriren was ich meine: Ein Mensch 
erreicht unter Aufbietung der äussersten Kraftanstrengung ein Ziel, 
entgeht einer Gefahr. Am Ziel angekommen, der Gefahr entronnen, 
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sinkt er nieder, ohnmächtig, auch nur einen Schritt weiter zu thun, kaum 
fähig noch zu athmen. Mit dem Aussetzen der intensiven Willensan¬ 
spannung unter dem Einfluss eines mächtigen Reizes, der den Organismus 
zu erstaunlicher Kraftentfaltung befähigte, wird derselbe plötzlich zu den 
geringsten animalen Functionen untauglich, und es bedarf längerer Er¬ 
holung zur Reconstitution des physiologischen Zustandes. 

Nun, die Erscheinung der Ermüdung und Erschöpfung ist eine all¬ 
gemein biologische, ihr ist geradeso gut wie der complexe Organismus 
auch das einzelne Organ unterworfen, das Knochenmark so gut wie das 
Gehirn oder der Muskel; sie ist in letzter Instanz ein Zustand der 
Zelle. Im Rahmen seiner Function verhält sich das Organ ähnlich wie 
der Organismus. Die Myelocyten im postkritisehen Blutbild der Pneu¬ 
monie sind der Ausdruck einer Erschöpfung des Knochenmarks, das nach 
Aufhören des mächtigen toxischen Reizes dem weit weniger intensiven 
physiologischen, dem normalen Leukocytenbedürfniss des Organismus, 
auf kürzere oder längere Zeit nur noch mit theilweise unreifen oder 
abnorm gebildeten Formen (Reizungsformen!) zu genügen vermag. 

Es vermittelt uns dies in ungezwungener Weise die Auffassung der 
Mvelocytose der Infectionskrankheiten mit Leukopenie. Auch hier haben 
wir allen Grund zur Annahme eines Reizes (initiale Leukocytose des 
Typhus!), dem aber eine mächtige Hemmung der Knochenmarksfunction 
das Gleichgewicht hält. Mit der Reizung allein kämen wir auch hier 
nicht aus. Denn wenn ein toxisch-infectiöser Reiz auf des Knochenmark 
wirkt, weshalb dann (während der Continua) blos Myelocyten und nicht 
neutrophile Leukocytose? Wir können doch wohl nicht annehmen, dass 
ein chemotactischer Reiz speciell auf die Myelocyten diese in die Blut¬ 
bahn locke. Nach allem, was wir über derartige Reize wissen, wirken 
sie nicht sowohl auf eine bestimmte Zell form, als auf eine 
Granulationscategorie. 

Die Annahme einer doppelten, aus Reizung und Lähmung sich 
zusammensetzenden Einwirkung auf das Mark unter dem Einfluss der 
infectiösen Noxe dürfte uns wohl dem Verständniss der Leukopenie mit 
Myelocytose am nächsten bringen. Und zwar haben wir uns die beiden 
Componenten als simultan, interferirend wirkend zu denken: Nicht erst 
Reizung, dann Lähmung, sondern beides zugleich durch dieselbe, aber 
— vielleicht in Form zweier chemisch differenter Substanzen — nach 
2 verschiedenen Richtungen sich äussernde Toxinwirkung, wobei (beim 
Typhus z. B.) die Reizungswirkung die mächtigere aber weitaus kürzere, 
die depressive die nachhaltigere ist. Mit dem Momente, wo die Hemmung 
die Oberhand gewinnt, treten unfertige Elemente als Zeichen der unzu¬ 
länglichen Function ins Blut über. 

Eine schematische Curve mag diese Auffassung illustriren. 
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Damit ist die Brücke geschlagen zwischen zwischen dem Auftreten 
der Myclocyten bei leukocytotischen und leukopenischen Krankheiten. 
Auch bei erstem haben wir ja gesehen, wie die Myelocyten häufig (Pneu¬ 
monie) erst erscheinen, wenn die Knochenmarksfunction im Zeichen der 
Erschöpfungsinsufffcienz steht. 

Das principiell verschiedene Moment ist darin gegeben, dass bei 
erstem die gesteigerte Function selbst die Ursache der Erschöpfung und 
Lähmung des Marks ist, bei den letztem aber in einer eigentlichen spe- 
cifischen, durch die besondere Wirkung der Noxe bedingten Hemmung 
der Grund zu suchen ist. 

Wir hätten sonach im Auftreten der Myelocyten im Blut gewisser- 
maasen ein Maass des Reizes über die normale Leistungsfähigkeit 
des Knochenmarks hinaus, das uns bündige Rückschlüsse auf die 
Grösse der letzteren gestattet. In einzelnen Exemplaren bei hoher Leuko- 
cytose besagen sie uns weiter nichts, als dass ein functionstüchtiges Mark den 
äussersten Anforderungen der Reizung nicht bis zum Alleiletzten zu ge¬ 
nügen im Stande ist; bei niedrigen documentiren sie uns direct eine 
schwere Insufficienz, mag dieselbe nun ihren Urgrund haben in einer in- 
fectiös-toxischen Hemmung oder, wie wir es bis heute für die pemieiöse 
Anämie annehmen müssen, in einer „constitutioneilen“ Schwäche des blut¬ 
bildenden Gewebes. Und es ist nicht von der Hand zu weisen, dass 
hierin eine prognostische Bedeutung der Myelocyten liegen kann. 
Aus ihrem reichlichen Erscheinen im Höhestadium einer Infections- 
krankheit rechtfertigt sich die Befürchtung drohender Insufficienz des 
Marks und so liegt in ihm in dieser Hinsicht die nämliche üble Vor¬ 
bedeutung wie z. B. im Fehlen der Leucocytose bei schwerer Pneu¬ 
monie. Die Angabe von C. S. Engel, dass bei Diphtherie eine erheb¬ 
liche Zahl von Myelocyten als signum mali ominis zu deuten sei, wäre 
danach theoretisch vollkommen begründet. 

Noch eine kurze Schlussbemerkung. Es ist mir mehrfach vorge- 
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kommen, als ob die Myelocyten in der Blatbahn ziemlich labile, wenig 
widerstandsfähige and rasch dem Zerfall anheimfallende Elemente seien. 
So drängte sich mir des öfteren die Beobachtung auf, dass in leuko- 
cytischem, myelocytenhaltigem Blute die darin (auch ohne mechanische 
Verstümmlung des Präparates!) nicht spärlich zu findenden Zerfallsformen 
sich zum grossen Theile aus Myelocyten oder diesen noch recht nahe¬ 
stehenden Uebergangsformen recrutirten, deren morphologische Merkmale 
sie oft noch sehr deutlich erkennen Hessen. Das ist wohl nicht blosser 
Zufall. Der Entwicklungsgang der polynucleären neutrophilen ist, wie 
wir wissen, ein doppelter; Bei der grossen Mehrzahl vollzieht sich der 
Reifungsprocess im Schoosse des Knochenmarks in der Weise, dass die 
undifferencirte Zelle zunächst mit der Granulation ausgestattet wird, 
woran sich erst die Kernumbildung schliesst. Die Minderzahl wandern 
als einkernige ungekörnte Elemente ins Blut aus, wo sich ihre weitere 
Reifung vollzieht, Kernumbildung und Granulationsbildung ungefähr 
parallel. Der Reifungsgang des 1. Typus wird nur ausnahmsweise, unter 
den Bedingungen, die wir im Vorhergehenden kennen gelernt, unter¬ 
brochen und die Elemente treten als einfachkernige vor der vollkommenen 
Ausbildung, als Myelocyten ins Blut über. Es kann uns kaum wundern, 
wenn Zellen, deren Bildungsgang in dieser Weise, momentanen Bedürf¬ 
nissen des Organismus zu liebe, vom normalen Typus der Entwicklung 
abgelenkt wird, eine Einbusse an ihrer Lebensfähigkeit erleiden und rasch 
dem Untergang verfallen. 

Ich fasse die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit kurz zusammen in 
die folgenden 


Schlussätze. 

1. Leukocytoseerregende Zustände der verschiedensten Art, insbe¬ 
sondere solche infectiöser Natur, sind, sofern sie eine gewisse Dauer 
haben, im Stande, einen Uebertritt von grossen einkernigen Zellen mit 
neutrophiler Granelation (Myelocyten), Elementen, die unter normalen Ver¬ 
hältnissen das Knochenmark nicht verlassen, ins Blut zu veranlassen. So 
begegnen wir den Myelocyten bei Pneumonie, Scharlach, Diphtherie, 
Erysipel, Meningitis, Polyarthritis, septischen Zuständen u. a. 

Allein ihrem Erscheinen kommt nicht durchweg die gleiche Be¬ 
deutung zu. Zeigen sie sich blos als Begleiter der Leukocytose auf 
ihrer Höhe und verschwinden mit deren Ablauf, so erblicken wir darin 
weiter nichts als einen bedeutungslosen Ausdruck der hastigen Pro- 
ductionsthätigkeit des Marks nach Erschöpfung der vorhandenen Reserve 
an reifen Zellen. Sie documentiren aber eine (je nach ihrem numerischen 
Verhältniss zu den reifen Neutrophilen mehr oder weniger schwere) 
functionelle Erschöpfung des Markgewebes, wenn sie zu einem Zeit¬ 
punkte auftreten, wo die Leukocytose wieder absinkt oder gänzlich zur 
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Norm zurückgekehrt ist (vide Bemerkungen zur Pneunomie). Da wo 
das Absinken der Leukocytose ein dem Abfall der Temperatur, der 
Besserung des Allgemeinbefindens beigeordnetes Merkmal der Ueber- 
windung der Noxe durch den Organismus ist, da ist diese momentane 
Erschöpfung nicht von Belang und wird in Kürze ausgeglichen. Sie ist 
aber von schlimmster Bedeutung, wenn sie das Mark in einem Momente 
trifft, wo die Infection noch in voller Virulenz fortbesteht, wo also der 
Organismus dessen angespannter wehrzellen bildender Function noch im 
höchsten Grade bedürftig wäre. Hierin liegt die Begründung der 
prognostischen, sozusagen practischen Verwerthbarkeit der Myelo- 
cyten als Maass der Reizung über die normale Leistungsfähigkeit des 
Marks hinaus; sie sind in grösserer Zahl bei sinkender Leukocytose und 
noch ungebrochener Infection ein schlimmes Zeichen (Pneumonie, 
Diphtherie). 

2. Liegt hier die Ursache mangelhafter Leukocytenproduction in 
einer Erschöpfungslähmung durch übermässige Anforderungen (wobei 
natürlich die ursprüngliche „Constitution“ des Marks den Ausschlag giebt, 
ob die Insufficienz früher oder später eintritt), so haben wir bei Typhus 
und Malaria die Ursache der Verminderung der Lcukocytenzahl in einer 
directen Functionshemmung des leukocytenbildenden Gewebes durch 
die spccifische Wirkung des Krankheitsgiftes, eine Hemmung, die das 
eine Mal (Typhus) nachhaltig, das andere Mal jeweilen nur von geringer 
Dauer ist (Malaria). Hier wiederum treffen wir die Myelocyten als 
Zeugen einer nicht normalen Reaction des Knochenmarks auf eine 
Reizung; sie repräsentiren gewissermaassen direct den Betrag der 
Differenz: Hemmung — Reizung (man vergleiche die schematische Dar¬ 
stellung pag. 564). 

3. Wie es rothe Blutkörperchen nur in ungenügender Zahl, mangel¬ 
haft und zum Theil abnorm gebildet zu liefern vermag, so ist das con- 
stitutionell insufficiente Mark der pemiciösen Anämie auch dem phy¬ 
siologischen Leukocytenbedarf des Organismus nur mit spärlichen, zum 
Theil unreifen, aber dafür vielfach abnorm grossen Formen zu genügen 
im Stande. 

4. Es giebt Fälle xon lymphatischer Leukämie, wo es neben der 
Substitution des Knochenmarks durch Lympho'idgewebe entschieden auch 
zu einer (bisher geleugneten) Reizung der Markes kommt, ähnlich wie 
durch Metastasen maligner Tumoren. Diese Reizung und der Ausfall an 
Specialgewebe durch die Substitution können in mannigfachster Weise 
mit einander interferiren, wobei das Blut bald eine Vermehrung, bald 
eine Verminderung der Markleukocytenformen und gelegentlich auch 
Myelocyten und kernhaltige rothe Blutkörperchen — Normo — und 
Megaloblasten aufweist. 

5. Für die Malaria bin ich durch meine Untersuchungen zu dem den 
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meisten Angaben bestimmt widersprechenden Resultate gelangt, dass dem 
Temperaturanstieg eine Vermehrung, dem Intervall eine Verminderung 
der Leukocytenzahl zukommt. Die Schwankung nach oben überschreitet 
indessen gewöhnlich nicht die obere Grenze der Norm. Die verschiedenen 
klinischen Formen der Malaria scheinen übrigens ein recht differentes 
haematologisches Verhalten zu zeigen. 

Während die degenerativen Blut Veränderungen der Malaria in der 
Regel innerhalb der Grenzen der Chloranämie bleiben, kann sich unter 
Umständen ein Blutbild sui generis ausbilden, das sich nach seinem 
ganzen Habitus von dem der perniciösen Anämie nicht mehr unter¬ 
scheiden lässt. Es wären sonach diese Fälle analog der Bothrioeephalus- 
anämic den perniciösen Anämieen mit bekannter Aetiologie anzureihen. 
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XXIX. 


Anmerkung zu E. Arons Arbeit: „Zur Mechanik der 

Expectoration 1 ).“ 

Vom 

Professor Dr. GoigfOl, Würzbarg. 

In der citirten Arbeit äussert sich Herr Aron (pag. 7) wie folgt: „Da 
nun Geigel seinen Berechnungen über die Fortpflanzungsgeschwindigkeit 
der Luft beim Husten Werthe des intrathoracalen Druckes von 150—160 mm 
Hg zu Grunde gelegt hat, so werden wir wohl seine Zahlen nach 
unseren Beobachtungen des exspiratorischen Druckes in der Trachea beim 
Husten nicht unwesentlich reduciren müssen. Mir scheint es zum 
Mindesten fraglich zu sein, ob besonders unter pathologischen Verhält¬ 
nissen je jene extremsten Zahlen erreicht werden“. 

Ich bin genöthigt, hiezu Folgendes zu bemerken: Nie habe ich mich 
so arg gegen meine Muttersprache versündigt, von einer „Fortpflanzungs¬ 
geschwindigkeit der Luft“ zu sprechen. Man denke: Luft oder eine 
Kanonenkugel, die sich im Raum „fortpflanzt“! Doch dies nur nebenbei. 

Man könnte daran denken, aus beobachteten Druckwerthen in der 
Trachea die Geschwindigkeit der ausströmenden Luft zu berechnen nach 

der Formel v = p • 396,5 y - ^ —; ich habe dies aber nicht gethan und 

r 5 4- h 

p. 177 meiner Arbeit 2 ) breit ausgeführt, warum nicht. Meine Zahlen 
sind garnicht abgeleitet aus dem von mir nachträglich bestimmten Druck¬ 
werth von 150—160 mm Hg, sondern sind experimentell bestimmt 
durch die gemessene Geschwindigkeit eines vom Luftstrom fortgeschleuderten 
Projectils. Meine Zahlen sind also ganz unabhängig von irgend einem 
zu Grunde gelegten Werthe des intrathoracalen Druckes und ich fühle 
mich garnicht veranlasst sie zu reduciren, wenn Herr Aron auf Grund 
seiner Beobachtungen niedrigere Druckwerthe, bis 94 mm Hg im 
Maximum annimmt. Auf der von Herrn Aron citirten Seite 183 meiner 
Arbeit steht etwas ganz anderes. Hier habe ich unter Zugrundelegung 
des von mir gefundenen Druckes nicht die „Fortpflanzungsgeschwindigkeit 
der Luft“ sondern den Erfahrungs-Factor 8 ) ju berechnet, mit dem der 

1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 54. H, 1 u. 2. 

2) Virchow’s Arch. Bd. 161. 1900. 

3) In meiner Arbeit S. 193 durch einen Druckfehler einmal „Erfahrungs- 
Quotient“ genannt. 
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theoretische Werth 396 


■»Ki 


multiplicirt werden muss, um die 


_h_ 
b —J— h 

thatsächlich bestimmten Werthe der Geschwindigkeit zu erhalten. Ich 
habe dabei /j — 0,6 gefunden, wenn cs aber Herrn Aron interessirt, so 
crgiebt die Rechnung für seinen Werth des intrathoracalen Druckes 
— 94 mm Hg rund (i = 0,76, was für das ganz gleichgültig ist, worauf 
es hier überhaupt ankommt. Damit will ich aber nicht sagen, dass ich den 
Bestimmungen von Druckgrössen, die Herr Aron bei Tracheotomirten 
findet, irgend einen Werth beimesse. 


XXX. 

Bemerkung zu der Arbeit von Rosin und Bibergeil: 
„Ueber vitale Blutfärbung und deren Ergebnisse bei 
Erythrocyten und Blutplättchen.“ 

Ton 

Dr. Waldemar Loewenthal. 

In der genannten Veröffentlichung findet sich auf S. 209 über eine Mit¬ 
theilung von mir folgender Passus: „Dass das Vorkommen punktirter 
Erythrocyten übrigens in geringerer Zahl ein fast regelmässiger Befund 
in jedem Blute ist, hebt Loewenthal hervor und sieht sich zugleich 
veranlasst, mitzutheilen, dass er dieser Behauptung bisher nirgends in 
der Literatur begegnet sei. Natürlich irrthümlifeherweise.“ 

Ich begnüge mich, diesem Passus den Wortlaut meiner Mittheilung 
gegenüberzustellen, welche das genaue Gegentheil enthält: 

„Schur und Löwy erklären punktirte Erythrocyten für einen fast 
regelmässigen Befund im Blute, eine Behauptung, der ich sonst (!) nir¬ 
gends in der Literatur begegnet bin und der wohl Jeder entgegentreten 
wird, der sich mit diesem Gegenstand beschäftigt hat.“ 


Pruck von L. Schumacher in Berlin N. 24, 
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